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DOCTOR S. ALMANSA DE CARA

Iniciamos la labor de esta “Tertulia clini-
ca” con una cuestiéon que, “aunque el nom-
bre no hace la cosa”, creemos conveniente
aclarar.

Me refiero al confusionismo existente en
la terminologia sobre esclerosis, fibrosis y
cirrosis pulmonar. Para unos seria la misma
entidad; para otros, lesiones diferentes.

Letule, Roujeau, Amselem y otros hablan
de esclerosis. King-Donoghue, Woolner, Fe-
rrari, Spain, etcétera, le llaman fibrosis, y
Meesen, cirrosis.

Es notable encontrar en la “Enciclopedia
Médico-Quirtdrgica Francesa'’ la misma
cuestién tratada con calificacién distinta, vy
asi, Raibaus titula de "esclerosis pulmonar”
la revision que en 1957 hace sobre el
tema, y Dupont, en la de 1965, se refiere
al mismo proceso con el epigrafe de “las
fibrosis -pulmonares”.

Sin pretender una definicién, podriamos
conceptuar la fibrosis pulmonar como una
“conectivopatia del parénquima pulmonar”,

gue puede ser originada por distintos agen-
tes agresores que provocan la disreaccidén
de sus elementos celulares y fibrilares con
idénticas alteraciones histopatoldgicas.

Tratdndose de un proceso activo y evo-
lutivo, en nuestro concepto, todo seria
cuestién de grado en su desarrollo: escle-
rosis, en sus primeros estadios; fibrosis, en
periodos mAs avanzados, y cirrosis, en las
fases finales.

Ni siquiera etimolégicamente pueden
aclararse los conceptos, pues estas ires
denominaciones tienen de comun el sufijo
tan profuso en la terminologia médica, de
Osis, que significa una “cierta degeneracion
aumentativa de algo’”; y aunque sus raices
tengan distinto significado, no afaden nada
sustantivo: £scleros: duro. Cirro: amarillo.
Fibra: raiz latina incorporada al lenguaje
espanol tal como se escribe y pronuncia en
latin.

Asi, pues, para entendernos desde el
principio, aceptamos el término con la de-
nominacién que se nos ha dado, para en-
cauzar esta ‘m2sa de discusién.

* x *

El concepto de fibrosis pulmonar descan-
sa exclusivamente sobre una base anato-
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mopatolégica representada por un proceso
de hiperplasia con engrosamiento de las
paredes alveolares y del intersticio interal-
veolar, con alteraciones de los elementos
en él contenidos.

Asi que para comprender esta fibrogéne-
sis debemos tener en cuenta la imagen
histolégica de las formaciones que juegan
en su desarrollo:

a) Pared alveolar: constituida, ademés
de por células y finos capilares, por ele-
mentos fibrilares de naturaleza eléstica,
reticulinica y colagena unidos por una sus-
tancia fundamental.

b) Revestimiento alveolar: Formado por
células epitelioides, redondas cuboides vy
aplanadas de citoplasma homogéneo y ni-
cleo esférico, dotadas de una cierta activi-
dad fagocitaria y metabdlica.

c) Espacios interalveolares o intersti-
cio: En donde, ademés de los elementos
fibrilares de la pared alveolar, se encuen-
tran fibras musculares, vasos capilares,
finos bronquiclos y elementos celulares
varios: histiocitos, plasmocitos, fibroblastos,
contenidos en una sustancia amorfa, cola-
gena, de naturaleza mucoproteica, capaz de
hincharse por imbibicién. La fibrosis puede
iniciarse en el intersticio, como sucede en
las formas primarias, o son de comienzo
alveolar, frecuente en las fibrosis secunda-
rias.

El comienzo intersticial estd represzan-
tado por una primera fase proliferativo-fibri-
lar tanto de la pared alveolar como del
intersticio; cuyos elementos fibrilares cola-
genos, reticulinicos y elédsticos presentan
los mismos caracteres que los del tejido
conjuntivo normal, siendo su diferencia, es
decir, su unica anormalidad, el que en la
esclerosis hay una superabundancia de di-
chas fibrilias, pero en su formacién y desa-
rrollo en nada se distinguen de la forma-
cion y desarrollo del tejido conjuntivo
normal.

Al mismo tiempo sucede una prolifera-
cién celular- con acimulo de células plas-
maticas, polinucleares, linfocitos, histiocitos
y fibroblastos con aspecto de mindsculos
granulomas.

Al comienzo estdn respetados los alvéo-
los, bronquiolos y vasos sanguineos, pero
en fase mas avanzada, la esclerosis cunde
alrededor de los bronquiolos, originando
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estenosjs bronquiolares con dilataciones
alveolares posestendticas, verdaderas “bu-
llas" gue pueden terminar en las necrosis
de la pared alveolar. Por otra parte, la
retraccion del tejido conjuntivo neoformado
origina bronquiolectasias, que con los gra-
nulomas y quistes aéreos contribuyen a la
iconografia del llamado “pulmén en panal”
(“honey comblung” de la momenclatura
inglesa, "Wabenlunge” de la alemana).

En el comienzo alveolar, el proceso se
inicia por una alveolitis exudativa por la
que la cavidad alveolar se inunda de un
liguido serofibrinoso que contiene células
alveolares descamadas y macréfagas, revis-
tiéndose su cavidad de una membrana hia-
lina, a la vez que en su pared sobreviene
una hiperemia capilar con trombosis de sus
vasos, infiltracion polinuclear e hiperplasia
fibrilar que se extiende a zonas peribron-
quiolares, perivasculares y perialveolares,
desarrolldandose la fibrosis por el mismo
mecanismo que cuando el comienzo es
intersticial.

Vemos, pues, que, en las formas prima-
rias, la fibrosis va del intersticio al alvéolo,
y en las secundarias, del alvéolo al inters-
ticio=Sea cualquiera su comienzo, no existe
diferencia histologica entre ambas, por no
haber especificidad anatémica de sus le-
siones.

Se ha especulado sobre determinados
factores en la frecuencia y desarrollo de la
fibrosis, y parece ser que la vitamina A
fomenta la formacién de la colagena y que
la vitamina C es imprescindible para el
desarrollo de la fibrillas. Dentro de las hor-
monas coértico-renales, los mineralo-corti-
coides son fibrogénicos, y los glucocorticoi-
des, antifibrilares. La prednisolona inhibe la
formacién y desarrollo de los fibroblastos,
estando la prednisocna carente de dicho
efecto inhibidor.

El hecho de que sea muy variable la
presentacion de fibrosis pulmonar en dife-
rentes sujetos —ante los mismos agentes
agresores—, induce a pensar en cierta pre-
disposicién individual. Para Maclntosh, ten-
dria importancia la edad y la coexistencia
de ateromatosis, y hasta se hablé de una
diabetes hipermesenquimatosa por Pende.
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El aumento del armazén fibroso del pul-
moén, con destruccién de fibras elésticas y
notable incremento de la coldgena —verda-
dera sustancia cementante—, es motivo de
que el parénquima pulmonar pierda su ca-
pacidad de distensién, que ha de repercutir
sobre la funcién ventilatoria. Igualmente,
dicha funcién es afectada por la rigidez de
las paredes bronquiolares y estenosis de su
luz causada por la envoltura fibrosa peri-
bronquiolar.

El engrosamiento de las paredes alveo-
lares, con pérdida de sus capilares y la
membrana hialina que tapiza la cavidad
alveolar, impide el aprovechamiento de oxi-
geno del aire alveolar, dificultandose la
hematosis por el llamado “bloqueo-alveo-
locapilar”. Y, ademéas de ello, la destruccion
de extensas zonas alveolares, al reducir la
superficie respirante, contribuye a la hipo-
xemia, por instauraciéon de oxigeno de la
sangre arterial. Vemos, pues, que la fibrosis
pulmonar altera en mayor o menos grado
el sistema de aporte de oxigeno: ventila-
cién, difusién, perfusién.

De otra parte, la obliteracién de la red
capilar perialveolar y el englobamiento en
la ganga fibrosa de los vasos que rodean a
bronquios y bronquiolos, reducen el lecho
vascular del pulmén, aumentan la tensién
de la arteria pulmonar, con repercusion
ventricular derecha que puede culminar en
la insuficiencia cardiaca.

Tras esta breve introduccién sobre la
fibroplasia y fisiopatologia de la fibrosis
pulmonar, el doctor Pefiuelas nos va a
exponer su clasificacion de la misma.

DOCTOR E. PENUELAS

La piel y el pulmén son los érganos que
més en contacto se hallan con el medio
externo que rodea al organismo humano, vy
sobre ellos, méas que sobre ningin otro, se
deja sentir su accién agresora. Si sobre el
tegumento externo las consecuencias son,
en general bastante banales, no ocurre asi
con el pulmén, siendo ¢l medio profesional
donde el hombre se halla inmerso y los
aires viciados de las grandes y pequenas

ciudades los que méas grandes perjuicios
pueden originar. :

Por ello, y aunque para la clasificacién
de las fibrosis pulmonares podria adoptarse,
y se adoptan, criterios anatomo-patolégi-
cos, funcionales o clinicos, a nosotros nos
ha parecido mejor, desde un punto de vista
practico, a fin de conseguir un tratamiento
médico y profildctico eficaz, partir de una
base etiolégica, pues, conociendo las cau-
sas posibles de las fibrosis pulmonares,
estaremos mejor preparados para evitarlas
e influir sobre su aparicién.

Debemos destacar en un primer grupo
las “pneumoconiosis”, en las que se origi-
nan las fibrosis por la inhalacién de polvos
procedentes unos del reino mineral y otros
de origen orgéanico, vegetal o animal.

Agentes agresores de origen mineral
que originan las fibrosis: Silicosis propia-
mente dicha; la asbestosis, producida por
un silicato de Mg. y Ca., y la beriliosis,
originada por el silicato de aluminio y be-
rilio.

Silicosis mixtas: "Antraco silicosis” de
los mineros de carbén y “sidero-silicosis”
de los trabajadores de minas de hierro.

Fibrosis originadas por polvos en Jos
que /la silice est4d siempre presente en
més o menos cantidad: Ocre o almagro,
esquistos, espato flaor, talco, mica, cemen-
to, kaolin y el polvo de diatomeas.

Otro grupo de polvos ocasiona neumo-
coniosis por sobrecarga, y mé&s raramente
fibrosis, como ocurre con la siderosis, es-
tannosis, la llamada enfermedad de Shaver,
ocasionada por el polvo de sales de alumi-
nio (bauxita), y las producidas por inhala-
ciéon de polvos en distintas profesiones,
como soldadores, fundidores, pulidores, et-
cétera. En estos polvos (de esmeril, coryn-
don, carborundum vy grafito) no puede des-
cartarse el papel del silicio, que casi siempre
estéd presente.

Fibrosis pulmonares originadas por |a
inhalacién de polvos de origen orgénico:”
La accion de estos polvos es méas compleja,
pues casi todos ellos tienen capacidad de
producir reacciones inmunitarias y fibré-
genas. .

Incluimos en este grupo el “pulmén de
granjero”, que en sus formas crénicas es
dificil de distinguir de la fibrosis intersticial
difusa.
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La de los cultivadores de champifiones;
harineros; la bagassosis, en los trabajadores
de la cafia de azlcar; la cannabosis, en los
trabajadores del cafamo; bissinosis, en los
trabajadores del algodén; suberosis, en tra-
bajadores del corcho; capsicosis, en moli-
neros de pimiento; las que se han descrito
en trabajadores de madera, malta, café, té,
sisal, etcétera.

También se originan fibrosis algunas
veces en la enfermedad de los criadores de
palomas, y recientemente se han descrito
reacciones fibrosas pulmonares producidas
por la inhalacién de enzimas del “bacilo
subtilis”, que se emplean en la fabricacién
de detergentes.

Fibrosis debidas a la inhalacién de
gases o vapores. Gases toxicos. Vapores,
principalmente de azufre y mercurio.

Fibrosis originadas por la accién de
agentes fisicos: Fibrosis de irradiacién por
rayos X o radiaciones actinicas, descrita por
Brgmann.

Fibrosis de origen infeccioso o parasi-
tario: Neumopatias de origen virico, como
la rubéola, donde evoluciona en pocas se-
manas. Neumopatias bacterianas, que origi-
nan fibrosis méas bien localizadas, y entre
las cuales han de incluirse todas las infec-
ciones pulmonares, tanto agudas como cré-
nicas. Neumopatias de origen parasitario
(quiste hidatidico, amebiasis, histoplasmo-
sis, coccidiomicosis, etcétera).

Fibrosis consecutivas a afecciones
pleurales: Pleuritis, empiemas.

Fibrosis posatelectédsicas en obstruccio-
nes bronquiales de cualquier causa: cuer-
pos extranos, tumores endo y exobronquia-
les, adenopatias, etcétera.

Existen fibrosis pulmonares cuya etio-
logia se nos escapa y que se presen-
tan unas veces autdctonamente y otras
acompanando a enfermedades de diversos
sistemas. Entre las primeras, que pueden
llamarse “idiopéticas”, se incluyen:

Enfermedad de Hamman-Rich, de evo-
lucién rapida, en pocas semanas.

Fibrosis pulmaonar intersticial, crénica
difusa, descrita por Scadding.

Fibrosis pulmonar con reaccién plas-
modial y alteracién del tejido eléstico, des-
crita por Walfort y Kaplan, de evolucién
lenta.

Las tres formas se hallan muy préximas,
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tanto clinica como anatomopatolégica-
mente.

También puede incluirse en este grupo la
enfermedad de Wilson y Mikity, que afecta
a lactantes prematuros y puede atribuirse a
un estado inmaduro del tejido pulmonar.
Conduce con frecuencia a la insuficiencia
respiratoria, con enfisema e hipertrofia con-
juntivo-celular de los septa. La cirrosis quis-
tica y muscular del pulmén con bronquio-
lectasias, descrita por Veran y colaboradores
y Davies, en 1966, de etiologia oscura y
dificil de distinguir, segin Scadding, de la
enfermedad de Hamman-Rich, y la “neu-
monia descamativa intersticial’’.

En las “facomatosis”, enfermedades ge-
néticas o “neuro-ectomesodermosis’’, se
originan a veces fibrosis pulmonares, tal
como en la:

“Esclerosis tuberosa de Bourneville”, en
la que, segin Schmidt, se observaria un 9
por 100 de fibrosis, que tanto clinica como
anatomopatolégicamente es una fibrosis
idiopética primitiva.

“Enfermedad de Sturge-Weber”, encefa-
losis trigeminada en la que méas raramente
se observa algin caso de fibrosis intersti-
cial.

“Enfermedad de Recklinghausen”, en la
que fue descrita por Israel y Asselain fibro-
sis intersticial difusa en dos casos, madre
e hijo.

Fibrosis secundarias o acompariando a
otro proceso conocido; son las que se
originan en las colagenosis: Esclerodermia,
lupus eritematoso, periarteritis nudosa y
angeitis afines.

Fibrosis reuméticas descritas en casos de
poliartritis crénica.

Fibrosis pulmonares en la fibrosis quisti-
ca del pancreas.

Fibrosis pulmonar en la sarcoidosis.

Fibrosis pulmonar en la histiocitosis X:
granuloma eosindfilo, reticulosis histiomo-
nocitaria de Letterer Siwe, enfermedad de
Hans-Schuler-Christian, enfermedad de
Gaucher, enfermedad de Niemann Pick.

Fibrosis pulmonar en la dermatomiositis.

Fibrosis pulmonar del pulmén mitral,
que origina, segin Piccard, una neumonia
reticulada, hipertréfica difusa, que evolucio-
na secundariamente hacia la fibrosis.

Fibrosis originadas en las enfermedades
pulmonares llamadas por sobrecarga,



que puede ser de origen enddgeno: Protei-
nosis alveolar, microlitiasis alveolar, hemo-
siderosis, que también puede ser exdgena,
profesional y yatrégena, como la que se
origina por transfusiones repetidas y en la
terapéutica marcial.

Fibrosis por sobrecarga de origen exé-
geno, provocada por lacas, compuesto de
polivinil-pirrolidona, por el empleo de dex-
trano y sustitutivos dei plasma. Reciente-
mente se ha descrito un cuadro de fibrosis
intersticial difusa, aguda, semejante al
Hamman-Rich en intoxicacién por el “Para-
quat”, que es el clorhidrato de dimetil-bipi-
ridinium.

Fibrosis por sobrecarga de origen mix-
to, consecutivas a las neumonias lipoideas,
debidas unas veces al colesterol y otras a
aceites de procedencia exdgena.

El uso industrial de metales raros para la
obtencién de aleaciones duras o ligeras ha
dado origen a la formacién de fibrosis en
algunos casos, como con las sales de man-
ganeso y fluoruros, con el tungsteno vy
titanio —descritas por Luddgrem y Oh-
man—, con el cobalto —casos descritos por
Miller y Kotchekowa—, anatémicamente ve-
cinos a la fibrosis intersticial difusa de
Hamman-Rich.

Por ultimo, fibrosis producidas por el
uso de algunos medicamentos, como el
Hexametonium, el Mylerand, y los anterior-
mente mencionados, sustitutivos del plas-
ma, dextrano, etcétera.

DOCTOR S. ALMANSA DE CARA

Ahora el doctor Cornudella se va a refe-
rir a la fibrosis intersticial difusa idiopética
de pulmoén

DOCTOR R. CORNUDELLA

Se presenta la sintesis de los hallazgos
clinicos y del resultado del estudio fisiopa-
tolégico de 13 casos de fibrosis intersticial
difusa idiopéatica de pulmén.

De ellos, cinco observaciones correspon-
den al sexo masculino y ocho al sexo fe-
menino.

La edad es muy variable en esta serie:

Inferior a treinta y cinco anos; un caso.

Entre treinta y cinco y cuarenta afos;
tres casos.
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Entre cuarenta y uno y cincuenta anos;
cero casos.

Entre cincuenta y uno y' sesenta afos;
tres casos.

Entre sesenta y uno y setenta afios; cua-
tro casos.

Superior a setenta afos; dos casos.

La confirmacién histolégica del diagnds-
tico clinico se obtuvo tres veces mediante
una biopsia pulmonar por toracotomia mi-
nima y una vez por el estudio necrépsico.

La radiologia evidenci6 en todos los
casos una afectaciéon pulmonar bilateral, de
localizacién o predominio en bases, de tipo
reticular, reticulo-nodular o reticulo-areolar.

El sintoma clinico dominante en todos
los casos es la disnea de esfuerzo, muy
severa en 12 de las 13 observaciones; en
el caso restante, la valoracién de su inten-
sidad es imposible, debido al sedentarismo
del paciente.

Once veces fue el primer sintoma en
aparecer, generalmente asociada a una dis-
creta tos irritativa. En una de estas obser-
vaciones, con antecedentes de dermopatias
descamativas generalizadas, su eclosion
coincidié con el inicio de un trabajo profe-
sional en una industria que manipulaba
plumas de ave. Las otras dos observaciones
presentaban una historia previa de bronqui-
tis crénica obstructiva.

En todos los pacientes, la disnea ha
sufrido una agravacién progresiva. Ninguno
de ellos refiere episodios de tipo paroxis-
tico.

En el momento de la primera consulta,
el tiempo de evolucién de la disnea de
esfuerzo era:

Inferior a un ano: dos casos.

Entre uno y cinco afos: cinco casos.

Entre seis y diez afos: dos casos.

Superior a diez afos: cuatro casos.

La tos, presente en todas las observacio-
nes, es de tipo irritativo puro en siete pa-
cientes; en los restantes seis casos se
acompana de la emisién intermitente de
escasos esputos viscosos.

Diez veces la tos es constante, dos veces
es de presentacién intermitente y se mani-
fiesta sélo al esfuerzo en una observacién.

La cianosis distal y el hipocratismo digi-
tal estdn presentes en 10 observaciones.

En tres casos consta el datoc anamnésico
de una astenia profunda.
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Se realizé6 un estudio espirogréfico de la
funcién ventilatoria a 10 pacientes. La in-
tensidad de la disnea imposibilité la préacti-
ca de la espirografia en los tres restantes.
Los resultados son:

Trastorno ventilatorio de tipo restrictivo
puro, cinco casos.

Trastorno ventilatorio de tipo mixto, con
predominio del componente restrictivo,
cinco casos.

El grado de restriccién ventilatoria ha
sido muy variable de un caso a otro. En
aquéllos a los que al trastorno restrictivo se
asociaban signos de obstruccién espirogré-
fica, éstos fueron siempre moderados: la
relacion (VEMS/CV) 100 variando entre el
57 y el 65 por 100.

Se practico una gasometria arterial en
reposo y tras un esfuerzo de poca potencia
y de diez minutos de duracién en el cicloer-
gometro a los 13 pacientes. En sintesis, el
resultado de la determinacién de gases en
sangre en reposo es:

— Normoxia y normocapnia: un caso.

— Hipoxemia y normo o hipocapnia: doce
casos.

Al esfuerzo, se objetivé en todos los
casos una amplia agravacion de la hipoxe-
mia arterial, sin que la capnia sufriera mo-
dificaciones valorables.

En conclusién, el comportamiento de los
gases en sangre, tanto en reposo como tras
un esfuerzo, nos parece digno de ser sub-
rayado como tipico, y constituye para no-
sotros un dato de primer orden, junto con
el dato anamnésico de una disnea de es-
fuerzo que domina el cuadro clinico, para
el enjuiciamiento diagndstico.

DOCTOR S. ALMANSA DE CARA

El doctor Rodriguez Rebollo se ocupara
de la fibrosis pulmonar de etiologia tu-
berculosa.

DOCTOR R. REBOLLO

Partiendo del concepto unicista de la
tuberculosis, con sus fases sucesivas exu-
dativa y productiva, la fibrosis tuberculosa
representaria la fase final de significacion
anatémicamente curativa cuando no fue
posible la “restitutio ad integrum”.
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Frente a este criterio sustentado por la
mayoria, Bard, Dumarest y otros admitieron
la fibrosis tuberculosa primaria, que desde
el principio se manifestaria como hiperpla-
sia conectiva y con evolucién progresiva.
Hoy, con el conocimiento que tenemos de
las colagenosis, es posible que muchas de
estas supuestas tuberculosis pulmonares
primitivamente fibrosas pudieran ser inclui-
das entre las enfermedades del col4geno.

Debemos, por tanto, considerar siempre
a la tuberculosis pulmonar fibrosa como
secundaria a una forma aguda, bien inicial:
afecto primario o de reinfeccién, siembra
broncégena o hematégena. Puede adquirir
diversa extension y distinta expresién ana-
témica, clinica y radiolégica, por lo que se
consideran dentro de ella cuatro formas:
localizada, difusa, densa y cirrdtica. La
forma localizada es la manifestacion mini-
ma, habitualmente residual de un infiltrado,
ulcerado o no, y corrientemente no va
acompafnada de sindrome clinico, pero
puede ser el punto de partida de nuevos
brotes o infiltrados posindurativos.

La tuberculosis fibrosa difusa ha de ser
secundaria a un proceso generalizado a
todo el parénguima pulmonar, y en su pa-
togenia se han valorado dos vias: la he-
matica y la linfatica. Esta ultima sélo ha
sido formulada por escasos autores, espe-
cialmente franceses, siendo, en cambio,
generalmente admitida la patogenia hema-
tégena, derivando de la evolucién hacia la
reabsorcién de elementos miliares discre-
tos, con proliferacion difusa de tejido con-
juntivo peribronquial y perivascular. Por
desaparicién en muchos casos del tejido
especifico tuberculoso resulta muy dificil,
incluso anatémicamente, diferenciar esta
forma de tuberculosis de otras fibrosas de
distinta etiologia, y posiblemente, como
antes indicAbamos, se han incluido —y
quiza sigamos incluyendo bajo este epigrafe
diagnostico— afecciones pulmonares del
tipo de las colagenosis, en los que, a nues-
tro juicio, y creemos que este es el criterio
de la ponencia, debemos pensar con mas
frecuencia. ‘

La tuberculosis fibrosa densa se origina
por la induracion generalmente apical de
siembras hematégenas sucesivas que van
sumando sus restos indurados, nodulares vy
fibrosos, sobre los que en ocasiones se



producen brotes exudativos que pueden
conducir a la evolucién fibrocaseosa o ul-
cerocirrética.

La tuberculosis cirrdética supone un grado
mas avanzado de fibrosis, con emgloba-
miento de todas las estructuras pulmona-
res, aniquilamiento de su morfologia normal
y gran tendencia retractil. En su seno pue-
den persistir focos caseosos englobados,
zonas de atelectasia, dilataciones bronquia-
les, etcétera, y su potencial evolutivo es
extraordinario, por lo que exigen estrecha y
frecuente vigilancia.

Con la radical transformacién de la tisio-
génesis por la medicacién tuberculostatica,
todas estas formas tienden a desaparecer,
y los casos que vemos en nuestra practica
son las formas crénicas en edades general-
mente avanzadas.

Sin embargo, se ha incriminado a la
isoniacida una accion fibrosante o esclero-
gena, pero creemos que no hay una prueba
decisiva de tal efecto secundario, o, al
menos, éste debe ser minimo.

DOCTOR S. ALMANSA DE CARA

Dada la gran experiencia del doctor Mel-
quiades Cabal en materia de silicosis, le
.fuego nos exponga el aspecto de las fibro-
sis pulmonares en dicha enfermedad.

DOCTOR M. CABAL

‘Con mucho gusto trataré de contestar a
la pregunta del doctor Almansa.

Quiero interpretar que la pregunta se
refiere fundamentalmente al aspecto radio-
grafico de las fibrosis originadas por el
diéxido de silicio, preponderantemente por
cuarzo.

En modo alguno haré una clasificacion
radiogréfica, pues de todos es conocida la
clasificacion internacional del pulmén neu-
moconidsico, que todos los libros exponen
detalladamente.

Para hacerles mas agradable mi interven-
cién, y mas comprensible, he preferido pre-
sentarles una breve coleccién de radiogra-
fias seleccionadas de nuestra numerosa
estadistica sobre silicosis, y hacer sobre la
marcha los comentarios que las mismas
sugieran.

No tiene la radiologia de la silicosis una

forma o esquema radiografico que permita
hacer por si mismo el diagndstico de fibro-
sis silicogena. Predomina en la radiologia
del enfermo silicético la multiplicidad mor-
folégica, que hace imposible poder encua-
drar las fibrosis de esta enfermedad en
esquemas determinados.

Para poder llegar al diagnédstico de sili-
cosis hemos de considerar algunos factores
dependientes del enfermo, tal como la lla-
mada “constitucion fibrégena”, que juega
un papel no despreciable en la aparicién de
la enfermedad. Es decir, que dentro de
unas condiciones similares de trabajo, con-
centracién de material pulvigeno, riqueza
en silice del mismo, etcétera, unos obreros
contraen mas facilmente la enfermedad que
otros. Existe, pues, un factor, la “constitu-
cién fibrégena”, que facilita en cierta me-
dida la presentacion de la enfermedad.

De todos es conocido el hecho de mine-
ros que después de quince a veinte anos
de trabajar continuadamente en minas de
carbén, como picadores o barrenistas, solo
presentan en la radiografia un refuerzo del
dibujo pulmonar.

Otro aspecto que interesa senalar es la
falta de paralelismo entre las iméagenes
radiogréficas que ahora vamos a ver y los
hallazgos de las pruebas funcionales. En las
radiografias que vamos a proyectar.corres-
ponden a la forma radiografica descrita
como “pinhead typ”. Se trata de pequefas
nodulaciones, discretas en su cuantia, per-
fectamente delimitadas y generalmente
acompanadas de un enfisema perifocal pe-
rinodular generalizado sobre ambos pulmo-
nes. Su parecido recuerda a las cabezas de
alfiler, o como “tul enrejado”, en la deno-
minacién alemana.

En estas formas radiograficas de aparen-
te levedad radiografica suelen encontrar
grandes restricciones funcionales.

Como ustedes saben, estas fases inicia-
les o precoces —como prefieran llamarlas—
son facilmente confundibles con multitud
de procesos, si no tuviéramos presente la
profesion del enfermo, nimero de anos de
trabajo, ambiente pulvigeno, concentracion
de particulas, riqueza en cuarzo, etcétera.

Son imagenes también visibles en enfer-
mos de bronquitis cronica, pulmén de es-
tasis, fibrosis pulmonares no silicésicas,
fibrosis pulmonares idiopaticas, enfermedad
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de Boeck, carcinomatosis miliar, sifilis mi-
liar, imagenes nodulares difusas de las leu-
cemias, tanto mieloide como linfoide. For-
mas de idéntico parecido las observamos
también en la periarteritis nodosa, en la
arteriosclerosis de los vasos pulmonares
(enfermedad de Abel Ayerza), micosis pul-
monares, toxoplasmosis, enfermedad de
Gaucher, enfermedad de Niemann-Pick y
en la amiloidosis pulmonar.

Es decir, que antes de sentar el diagnds-
tico de silicosis, hay que efectuar un minu-
cioso estudio o “‘chequeo’ del enfermo,
para evitar el error diagndstico, valorando
fundamentalmente la actividad laboral del
enfermo presente o remota y, sobre todo,
pensar en esa multitud de afecciones que
originan participacién pulmonar y nada tie-
nen que ver con la silicosis.

En una etapa posterior de la evolucién
de la silicosis, podemos apreciar una ima-
gen bastante tipica, la llamada “en céscara
de huevo”, que en realidad son calcificacio-
nes de los ganglios hiliares. Los autores
alemanes las denominan glandulas de sili-
cato. Las formas de silicosis en las cuales
los pulmones estdn como sembrados de
noédulos de tamafo variable, en general
bastante gruesos, de amplia distribucion, ya
que corrientemente sélo son respetadas las
bases pulmonares. Lo més interesante de
estas formas nodulares es la existencia de
pequefias zonas de transparencia en la pe-
riferia nodular, constituyendo el Ilamado
enfisema perinodular. Estas formas nodula-
res han sido denominadas fenémeno de
“nevada” o de granizo. En realidad, es una
tuberculosis exudativo-caseosa con bacilos-
copia positiva, a través de la cual se apre-
cian las nodulaciones gruesas y confluen-
tes, que remedan la auténtica nevada en su
comienzo. En algunos enfermos, la silicosis
tiene una marcada preferencia hiliar no sélo
en la formacion de las imagenes en ‘‘céas-
‘cara de huevo”, sino en forma de grandes
infiltraciones, posiblemente de naturaleza
bacilar. En la periferia de estas infiltracio-
nes podemos observar imagenes nodulares
tipicas que nos recuerdan la tuberculosis
miliar. Se recibe al contemplar estas ima-
genes que el hilio se ha transformado en
una gran infiltracién, en la cual es imposi-
ble delimitar los componentes.

Dentro del grupo de las silicosis nodu'a-
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res podemos incluir la forma denominada
“pulmones de metal’, por aspiracién de
polvillo metéalico. La coniosis del acero fue
observada entre los trabajadores de las
fabricas alemanas de Solingen, y tienen
estos enfermos una gran predisposicion
para las infecciones bacilares. Se la deno-
mina también con el nombre de “pulmén
férrico negro”.

Nosotros observamos un caso tan inte-
resante que lo vamos a exponer a ustedes
brevemente: un hombre de treinta y nueve
afos de edad, que lleva padeciendo la en-
fermedad seis anos. Trabajé en un taller de
hacer limas en Trubia durante cuatro a
cinco anos seguidos. Posteriormente traba-
j6 como pedn en la RENFE al aire libre.
Actualmente, padece una coniosis por acero
con infeccion tuberculosa asociada. Se le
aprecian lesiones nodulares abundantes en
ambos pulmones, de grueso tamarfio, pero,
sobre todo, de una densidad "metéalica”’
que no tiene parecido con las calcificacio-
nes ni las fibrosis silicoticas tipicas. En
ambas regiones hiliares, en su tercio supe-
rior, abundantes imégenes en “céscara de
huevo”. Los l6bulos superiores estdn como
retraidos, dejando un espacio libre de tejido
pulmonar, como si se tratase de un neu-
motoérax espontaneo apical. Las tomografias
evidencian una falta de textura pulmonar,
lo que hizo pensar en neumotérax por re-
traccion de los I6bulos superiores. Los pul-
mor.es, ademés de las lesiones nodulares,
presentan iméagenes parenquimatosas de la
tut.erculosis fibrocaseosa. El |6bulo inferior
izcuierdo en enfisema. Aunque estd some-
tido continuamente a un tratamiento triple
0 cuadruple con antibidticos y quimiotera-
picos antibacilares, la evoluciéon es progre-
siva y en esta fecha su situacién recuerda
al tisico de comienzos de siglo.

Por dltimo, nos vamos a referir a la
silicosis tumoral, de cuya forma presenta-
mos algunas imagenes, y a la silico-tuber-
culosis. Es clasica la diferenciacion de tres
tipos principales de la silico-tuberculosis.
En el primero, una tuberculosis ya conocida
se complica posteriormente con una silico-
sis. Otras veces, la tuberculosis y la silico-
sis, aunque independientes, tienen una evo-
lucién sincrénica y dificilmente podemos
delimitar ambos pracesos, y finalmente, en
una silicosis prepcnderante hace aparicién



una tuberculosis como fenémeno terminal.
Estos tres aspectos no tienen un valor
puramente tedrico, sino doctrinal, y por
ello, en ocasiones, debemos conocer la
cronologia de ambas enfermedades a efec-
tos legales.

Terminamos nuestra intervencién, no sin
antes recalcar que la silicosis es diferente
en su comienzo, en SU CuUrso, en su inci-
dencia, en su forma radiogréfica y hasta en
su evolucién y terminacion.

DOCTOR S. ALMANSA CARA

El doctor Barbero, autor de varios traba-
jos ‘'sobre cannabosis, se va a concretar a
la fibrosis pulmonar secundaria de los
obreros cafnameros.

DOCTOR BARBERO

Las crisis bronco-obstructivas o “cuadros
del lunes”, tan caracteristicos del inicio de
la enfermedad profesional del cafiamero,
que con su sintomatologia, fundamental-
mente respiratoria, guardan gran paralelis-
mo con los cuadros del lunes ulteriormente
descritos en las restantes bisinosis, se con-
sideran desencadenadas, segln trabajos en
colaboraciéon con Bouhuys y Lindell, por la
descarga de histamina que el acto laboral
provoca en el aparato respiratorio. Estos
cuadros son los que con su reiteracién van
ganando en intensidad, al tiempo que van
marcando el camino para el desarrollo de
las fibrosis secundarias del cafamero, cua-
dros de alteracién definitiva por fijacién
orgéanica de los trastornos funcionales que
son las fibrosis pulmonares.

De estos obreros cafameros asi altera-
dos puede decirse que por la velocidad e
intensidad en- su evoluciéon de las fibrosis
pulmonares secundarias o cuadros definiti-
vos superan a todo lo conocido y descrito
en el desarrollo de las restantes bisinosis.

Su intensidad en el curso y el precoz
desarrollo de las fibrosis pulmonares hace
que les dé tiempo a cerrar el ciclo total del
proceso que les llevard a la muerte, acor-
tando asi su vida, lo que no ha podido ser
visto en otras bisinosis, dada su menor
intensidad y mayor lentitud o benignidad,
pudiendo decirse que les falta tiempo con

el promedio de una vida normal para poder
recorrer el camino hasta la total evolucién.

La intensidad alcanzada por las fibrosis
pulmonares en los cafameros, la precoci-
dad de su inutilidad para el trabajo profe-
sional en primer plano y su muerte precoz
mas tarde fue captada y descrita por noso-
tros en nuestro primer trabajo, llevado a
cabo, 1942-43, en el mismo Callosa de
Segura, el centro cafiamero més importante
de Espana, con la colaboracién del doctor
Flores, y poco después seria corroborado
por Jiménez Diaz en los obreros que a su
peticién le remitimos. Ya él en su libro de
asma, en 1932, se habia ocupado de estos
obreros para describir el cuadro asmoide
del inicio profesional, que consideré de
origen alérgico, pero no llegé a captar la
verdadera importancia del cuadro para el
porvenir del paciente, ya que se trataba
nada menos que de la cabeza de un pro-
ceso clinico que en su progresién evolutiva
llevaba al obrero a una de las grandes
fibrosis secundarias profesionales. Estos
datos fueron aportados por nosotros a la
literatura mundial por primera vez en 1943.
Son estas fibrosis las que llevan al cafia-
mero a tener un promedio de vida de trein-
ta y nueve anos, en contraste con el obrero
agricola de la misma zona, cuyo promedio
es de sesenta afos de vida. Es decir, con
resta de la tercera parte del promedio de
vida. Es de sefalar que hasta época bien
reciente, incluso ulterior a nuestra publica-
cién, a los polvos de origen vegetal no se
les concedia valor en la etiologia de las.
fibrosis.

Para llegar a producirse el cuadro de
fibrosis necesita siempre de un periodo de
tiempo y continuidad en el trabajo en el
cadfamo que, como promedio, puede sefa-
larse en diecinueve anos, y guarda relacion
con la peligrosidad del puesto de trabajo.
No alcanza a todos los trabajadores, ya que
a algunos hemos de calificarles como no
reactores o inmunes a los efectos del polvo
de cénamo. En trabajos llevados a cabo en
colaboracién con los doctores Lépez Meri-
no, Llopis Llombart y Flores, publicados en
1968, se vino a comprobar que sélo que-
daban exentos de la afeccién profesional un
26 por 100 de los trabajadores.

Pasaron ya los tiempos en que estos
obreros, en su trabajar a destajo en los
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periodos duros de su vida laboral, morian
de una fibrosis en la que podia hablarse,
mas que de una fibrosis pulmonar, de una
llamada conjuntiva general con desnutricién
y pérdida de estado general que afectaba
a toda su persona, haciendo de ellos unos
viejos prematuros, con cuadros que queda-
ron descritos y de los que también publi-
camos alguna fotografia en nuestro trabajo
de 1948, donde pudo hablarse de verdade-
ra consuncién cannébica. Las nuevas mo-
dalidades de trabajo, el menos tiempo de
exposicion diaria, etcétera, han cambiado
las circunstancias, siendo prueba de ello el
retardo en su edad de jubilacion, que da
actualmente un promedio de 51,3 anos.

Para que el cafiamero, por la progresién
del proceso profesional, llegue a alcanzar la
situacion de estado o de bisinosis, segin la
clasificaciéon de Schilling, es preciso haber
transcurrido un tiempo que posiblemente es
mayor del que se desprendia de nuestros
primeros estudios, y no menor, como pre-
medio, de diecinueve afos. Al final de este
plazo, el paciente suele presentar un térax
abombado, con disnea al menor esfuerzo
y respiracién dificil, espiracién prolongada y
ruidosa. Por la exploracién se confirman en
ellos diversos grados de bronco-obstruccién
irreversible, con reducciones intensas de la
capacidad vital, situada en algunos, adn en
activo, por bajo de los 900 centimetros
clbicos. En trabajo publicado en 1967, en
colaboracién con Bouhuys, en nueve retira-
dos, el VEMS alcanzaba la mitad o menos
de sus valores tedricos. A los casos avan-
zados suele acompanarles el cuadro de una
bronquitis crénica con tanta mayor frecuen-
cia e intensidad cuanto més avanzados el
correr del proceso y de la edad.

En ellos, electrocardiograficamente,
vemos desde trazados normales en los in-
cipientes hasta el “cor
caracteristicas tanto mé&s acusadas cuanta
mayor intensidad presente el proceso, lle-
gando a dar en los muy afectados no sélo
P 2-3 acuminadas y con alturas de los
mayores grados, sino también espacios PQ
bastante descendidos, hasta el punto de
llegar a arrastrar en su descenso todo el
complejo RS, incluido el espacio ST, dando
con ello una imagen en conjunto del traza-
do electrocardiogréfico de dibujo en guir-
naldas.
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‘ros muy afectados,

pulmonale”, con-

Radiolégicamente, en su térax insuflado
existen zonas carentes de homogenidad en
su transparencia. Diafragmas descendidos,
perezosos e inmoaviles, y bandas de fibrosis.
Radiograficamente no existe ninguna dife-
rencia especifica, pues si bien nosotros en
algin tiempo hemos descrito imé&genes no-
dulares finas difusas en los ancianos obre-
la circunstancia de
existir en aquella época una intensa ende-
mia tuberculosa y, por otra parte, la impo-
sibilidad de haber podido llevar a cabo una
autopsia confirmativa, nos han llevado en
el correr del tiempo a dudar de las iméage-
nes nodulares en los cafiameros en periodo
de estudio, que tampoco son sefaladas en
otras bisinosis. No obstante, Lopez Areal,
por una parte, y Vega, por otra, en época
reciente, describen haber encontrado nédu-
los en cada uno de los dos casos que han
publicado.

Por el procedimiento incruento de la
tomografia se confirma el enrarecimiento
de la vascularizacién pulmonar en las zonas
de hiperclaridad, que se confirma por el
medio cruento de la angiocardiografia se-
lectiva pulmonar en manos de Lépez Meri-
no y Llopis obteniéndose radiografias como
la publicada en el trabajo presentado en la
Gltima reunion de la Sociedad Espariola de
Broncologia de Granada, donde es bien
visible la intensidad e importancia de las
amputaciones de ramas del arbol vascular,
que incluso alcanzan a vasos de buen
didmetro.

Recientes estudios por gammagrafia, lle-
vados a cabo por nuestro grupo en colabo-
racién con el doctor Nufio de la Rosa, son
confirmatorios.

Es interesante sefialar los datos. logrados
del estudio de relacién entre cannabosis y
tabaco, comprobandose que mientras en
los no fumadores la enfermedad sélo la
alcanzé el 49 por 100, en los fumadores
llego al 88 por 100. En cuanto al grado de
bisinosis alcanzado, mientras el grado Ill de
bisinosis en los no fumadores sélo alcanzé
el 4,45 por 100, en los fumadores llegé al
36,5 por 100.

DOCTOR S. ALMANSA DE CARA

Contando con la gran casuistica que
Gonzélez de Vega tiene sobre la bagazosis,



nos va a decir si esta coniosis puede ori-
ginar fibrosis secundarias, y, en caso nega-
tivo, su explicacion

DOCTOR G. DE VEGA

En principio, todo proceso inflamatorio
cronicc broncopulmonar puede crear una
fibrosis, pero la bagazosis tiene unas pecu-
liaridades clinicas e inmunoldgicas que im-
piden, en términos generales, la aparicion
de la fibrosis. Como es sabido, en la lesién
pulmonar de la bagazosis se encuentran
células que albergan en su interior particu-
las de bagazo que se muestran birrefrin-
gentes a la luz polarizada. Es decir, hay
alteraciones por cuerpo extrafio, que muy
bien podrian llevar a una fibrosis si el es-
timulo se reiterara prolongadamente. Pero
uno de los sintomas més caracteristicos de
la enfermedad es la aparicion de una tos
persistente que, unida a la disnea y los
signos generales de inapetencia, fiebre y
adelgazamiento, obligan al individuo a
abandonar el trabajo.

A diferencia de lo gue sucede en la
byssinosis o en la cannabosis, el individuo
no llega a adquirir habituacién, vy no se
produce el fendmeno, bien conocido en
estas Ultimas enfermedades, de que, a me-
dida que avanza la semana, el sujeto siente
menos molestias, y los viernes y los séba-
dos se halla perfectamente, aun siguiendo
en el ambiente pulvigeno, y es el lunes,
cuando han transcurrido dos dias de des-
canso, cuando se desencadenan los sinto-
mas, y mas adelante ya no hay molestias
ni los lunes, lo que permite al operario
seguir inhalando polvo hasta llegar a la
fase cronica. En la bagazosis no hemos
podido observar, tanto el doctor Zamora
Casas como vyo, la adaptacion al medio
pulvigeno de bagazo, sino que, por el con-
trario, su sensibilidad es mayor a medida
gue avanza el tiempo de exposicion. Re-
cuerdo que en los primeros casos de nues-
tra experiencia creimos ingenuamente haber
llegado a una curacidon sin consecuencias
cuando, transcurridos varios meses de des-
canso laboral, los enfermos se habian recu-
perado y no tenian ningln sintoma, y les
aconsejamos la reincorporacion al trabajo
en departamentos alejados de aquellos en
los que se producia polvo. Muestra desilu-

sion fue grande al ver cdmo reaparecieron
todos sus sintomas que aumentaban dia a
dia, obligando al individuo al abandono
definitivo de su trabajo en la fabrica de
celulosa.

En nuestra experiencia, de unos cincuenta
casos de bagazosis, que es una de las més
numerosas del mundo, no ha habido fibro-
sis pulmonares apreciabies, por el diag-
ndstico precoz que se hizo de la enferme-
dad y el mecanismo defensivo que pone en
marcha el organismo con los signos de
intolerancia sin habituacion.

No obstante, en la literatura mundial hay
descritos algunos raros casos de bagazosis
crénica con fibrosis pulmonar ulterior, por
haberse hecho el diagndstico tardiamente,
por ignorar entonces el poder patdgeno del
polvo de bagazo y haber pensado en otros
procesos, prolongéndose el tiempo de per-
manencia en el ambiente pernicioso.

DOCTOR S. ALMANSA DE CARA

Y para terminar nuestro cometido, dedi-
caremos el tiempo que nos queda para
hablar del tratamiento.

El tratamiento mas eficaz de las fibrosis
pulmonares es el profilactico, sea su origen
industrial o yatrégeno.

Toda empresa estd obligada a poner en
practica los medios preventivos para evitar
el peligro que supone la inhalacién de los
agentes pulvigenos responsables.

Igualmente, el médico debe tener en
cuenta los efectos secundarios de determi-
nadas medicaciones, abandonando las que
pueden ser nocivas y sustituyéndolas por
medicamentos de efectos anélogos.

A esta respecto, conviene recordar las
acciones fibrosantes de las medjcaciones
siguientes:

Busulfan. conocido en la farmacopea
anglosajona con el nombre de Myloran. Se
trata de una sustancia alquilante, depresora
de la médula ésea, empleada en el trata-
miento de la leucemia mieloide crénica vy
en la policitemia vera.

Metisergida. De nombre comercial De-
seril. Sustancia antagénica de la serotonina,
indicada en el tratamiento de las cefaleas
vasculares, y preventivo de las crisis recu-
rrentes de la hemicranea.

Nitrourantoina. Usada en el tratamiento
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de las infecciones urinarias. Puede dar ori-
gen a sensibilizacién alérgica y producir
infiltraciones pulmonares que, aunque efi-
meras, evolucionan a la fibrosis.

Hipotensores. De tipo gangliopléjico:
hexametonio, pentolinio, hidralazinas. Al
eliminarse de preferencia por el pulmén,
provocan alveolitis irritativas, que evolucio-
nan a una verdadera neumonitis quimica
con masas de fibrina alveolar, acimulo de
macréfagos, membrana hialina, etcétera,
conducente a la fibrosis.

Igualmente, serd profilactico el trata-
miento precoz y adecuado de los procesos
inflamatorios broncovasculares con antibi6-
ticos para lograr su resolucién en las pri-
meras fases exudativas, pero sin abusar de
los mismos, ya que su empleo abusivo
puede limitar el arribo de leucocitos a las
zonas inflamadas, reduciendo la formacién
de enzimas proteoliticos por ellos liberados
que actian como agentes en la lisis de la
fibrina, la que, al permanecer intraalveolar,
estimula la formacién de fibroblastos que
inducen a esclerosis cicatriciales. En el
llamado pulmén radioterépico, para impedir
las posibles fibrosis secundarias, se han
recomendado los anticoagulantes —hepari-
na por Duraux dicumarol/ por Mackt— du-
rante las radiaciones, asi como después de
ellas, para impedir las trombosis capilares,
formacién de fibrina y evitacién de la fibro-
plasia.

El tratamiento curativo de las fibrosis
secundarias tendr4 por base el de la enfer-
medad causal, complementado con el em-
pleo de los corticosteroides, por su accion
antiinflamatoria, antigranulomatosa y antifi-
brilar, prefiriendo la prednisolona y dexa-
cortisona por su efecto inhibidor en la for-
macién y desarrollo de los fibroblastos, de
los que carece la prednisona. La adminis-
tracion debe ser precoz, por ser mayor su
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actividad en los primeros estadios, y, por
consiguiente, aumentar las posibilidades de
regresién, o, por lo menos, de estacionar el
proceso, ya que en las fases avanzadas,
cuando existen grandes depodsitos de cola-
gena, poco se puede esperar de ellos.

Por esta razén, y tal vez en contra de
otros criterios, creemos deben ser emplea-
dos en la primera fase hilio-mediastinica o
de linfoma hiliar, de la sarcoidosis, de gran
tendencia fibrosante, aun ‘admitiendo la
posibilidad de su regresién esponténea,
imposible de predecir.

Nos fundamos en la realidad del primer
estadio de la sarcoidosis, que no es exclu-
sivamente linfo-hiliar, sino que desde el
principio coexisten nodulitos granulomato-
sos, no visibles radiolégicamente, como lo
ha demostrado sobradamente Eulé, de la
Republica Democréatica Alemana, en dece-
nas de casos mediante la biopsia pulmonar.

En la actualidad, lo mismo en las fibrosis
secundarias que en las primarias o idiopéa-
ticas, se ecomiendan recientes medicacio-
nes:

Para-amino-benzoato potésico, que ha
demostrado su accién antifibrética en la
esclerodermia y artritis reumatoide, en
dosis de 12 gramos diarios repartidos en
cuatro tomas.

Metratrexato y Clorambucil por sus ac-
ciones supresivas. En las fases finales de
repercusién cardio-respiratoria, aunque se
trata de casos virtualmente perdidos, ten-
dran adecuada aplicacién la oxigenoterapia,
cardioténicas y diuréticos.

Sélo me resta agradecer al doctor Zapa-
tero Dominguez, presidente de la Seccién
de Neumologia de esta Sociedad, su defe-
rencia al haberme nombrado moderador de
esta “tertulia clinica”. Y agradeceros tam-
bién a vosotros vuestras magnificas inter-
venciones.



