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Introduccion

Al sernos conferido el alto honor, y para nosotros grata tarea, de la pre-
sente ponencia sobre "Etiopatogenia de las Atelectasias”, su enunciado se ofre-
cio a nuestro examen bajo un doble punto de vista: si interesante resultaba la
realizacion de un trabajo de investigacicn sobre alguno de dquellos aspectos
en gue este apasionante problema se presenia todavia oscuro, no lo era menos,
intentar aclardrnoslo merced a un estudio critico del tema a través del ingente
material bibliogrdfico existente, en el que las divergentes opiniones rara vez se
compaginan, creando un estado de confusion que requiere un examen valora-
tivo de los hechos v de las experiencias hasta hoy producidas.

Un examen detenido nos ha inclinado en este iltimo sentido. Quizd por una
parte ha pesado en nuestro dnimo, la multiplicidad de trabajos experimentales
realizados de algunos afios a esta parte y.la gran personalidad de sus autores.
Pero por otra, y por cuanto hemos podido deducir de la literatura examinada
en razon a que existen sobre el tema manifiestas divergencias, que van va desde
el anunciado de su concepro hasta el mismo fondo del problema —el patogene-
tico— adoptando posturas en algunos autores irreconciliables.

Hemos creido pues que seria de utilidad y de interés, el replantear tal cues-
tion desde su comienzo, haciendo examen de los hechos mds sobresalientes; de
todos aquellos factores gque intervienen en la produccion del fendmeno atelec-
tdsico; y merced a una valoracion critica de los mismos, tratar de formarnos una
postura, que podrd ser considerada verdadera o errdnea, que podrd ser 0 no
compartida, pero que obedezca a unos principios que vayan mds alld de todo
dogmatismo de "escuela”, de todo matiz individualista o personal; una postura
que dentro de lo posible, trate de ser objetiva con la experimentacion y con la
clinica.

La gran cantidad de trabajos realizados sobre este aspecto del problema v
la extraordinaria cantidad de publicaciones sobre el mismo, nos ha llevado
forzosamente a limitar sus citas. Incluso muchos a considerar de gran interés
no se encontrardn mentados. La obligada necesidad de poner un limite a esta
ponencia asi nos lo ha exigido. No por ello son a subestimar. Con esto tratamos
de disculparnos y rogar perddn a sus autores por la omision. Hemos no obs-
tante pretendido recoger, dentro de nuestras limitaciones, aquellos puntos mds
fundamentales y bdsicos, aquellos hechos mds sobresalientes, las teorias y juicios
mads relevantes; asi como aquellos otros que plantean una posibilidad polémica;
para que funto a nuestra personal postura pudieran ser sometidos a debate en
el actual congreso. Seria para nosotros una gran satisfaccion el haber conse-
guido estos fines, aungue solo lo fuera en mimiscula parte.



I—CONCEPTOS GENERALES SOBRE LA ATELECTASIA PULMONAR.
ATELECTASIA Y COLAPSO

De la precisién de un concepto depende frecuentemente el entendimiento
mutuo y la comprension en el estudio de un problema. De ahi que previamente
debamos tratar de fijar nuestra posicion ante lo que hemos de entender por
«atelectasia», para que asi podamos desarrollar y procurar esclarecer aquellos
mecanismos y factores que condicionan su etiopatogenia.

Todavia en la literatura médica suelen verse frecuente e indistintameunte
utilizados los términos de «atelectasia» y «colapso» pulmonares si no como
sinénimos —lo que en muchos autores, especialmente de habla anglosajona, es
frecuente— si al menos dentro de una cierta nebulosidad conceptual, tales, por
ejemplo: «atelectasia aguda postoperatoria» o «colapso postoperatorio», «ate-
lectasia pulmonar masiva» y «colapso masivo de pulmén». O, asimismo, «co-
lapso masivo atelectasico»; caso este ultimo que, si bien parece admitir la exis-
tencia de una duplicidad de significacién en ambos conceptos —por cuanto la
existencia de un colapso masivo de tipo atelectasico condiciona necesariamente
la existencia de otros tipos de colapso masivo que serian a considerar como
no atelectdsicos—, la gran ambigiiedad que tal terminologia encierra es razoén
mas para fijar una posicion clara hasta donde sea posible (dados los muchos
puntos oscuros todavia existentes en su patogenia) y concreta siempre v bien
definida a fines de un mejor entendimiento.

Han sido muchos ya los autores que mostraron tal intento con mayor o
menor éxito. Pero acaso haya sido CHADOURNE el que logré una mayor precision’
conceptual y que, aun asi, no obstante, debemos acoger con ciertas reservas,
por cuanto sus definiciones pecan de una excesiva concrecidon que se ve desvir-
tuada en gran parte por los propios hechos.

En cuanto a una valoracién etimoldgica de la palabra —que ciertos autores
defienden— tampoco en ella podemos basar el concepto que hoy en dia tene-
mos del hecho atelectasico. Atelectasia procede de la funcién de las palabras
griegas «ateles», que quiere significar imperfecto o incompleto, y «ectasis», que
quiere decir expansion, expansion incompleta o imperfecta. Este concepto era
a justificar en su primitiva acepcién, ya que con ello se hacia referencia a la
atelectasia congénita o del recién mnacido, en que evidentemente el pulmén no
habia todavia llegado a respirar; la expansion del mismo no habia tenido atn
lugar. Mas no es éste el caso de la «atelectasia adquirida», a la que posterior-
mente se ha hecho aplicacién del término.

Tampoco creemos, como Max PINNER y J. ALEXANDER, que la atelectasia ven-
ga a suponer el dltimo grado del colapso, o sea, el colapso completo; eso seria
jugar de nuevo con el empleo de ambos términos. Dichas palabras encierran
un contenido totalmente distinto no sélo por cuanto suponen en la génesis de’
ambos procesos, enteramente diversa —lo cual s6lo por si mismo justificaria
el empleo de los dos vocablos—, sino, ademas, por el hecho clinico que expre-
san, v esto es de suma trascendencia, asi como las consecuencias que del rmsmo
pueden derivarse.

El colapso supone una_ reduccion volumétrica del pulmon con una mayor 0
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menor disminucion de su contepido de aire. Esto es consecuencia siempre de
Ia Tiberacién del componente de fuerzas, que mantiene al pulmon en una for-
‘zada “distension; del componente de fuerzas costo—dlafragmatlco dejando en
libertad de actuacién aquel otro componente representado por la retractilidad
pulmonar. EL que, llevado a su ultimo grado, cual, por ejemplo, en 1os casos
en_que la presion intrapleural llega a tener un valor atmosférico; aun en tales
circunstancias el pulmén no llega a quedar totalmente exento de aire. Lo mis-
mo ocurre en el pulmén extirpado experimentalmente o quirirgicamente rese-
cado, que siempre flotan en el agua, lo que implica su contenido en aire, y que
podemos comprobar asimismo en su seccién. Y madas atn, podemos ver como
un pneumotorax hiperpresivo espontdneo o inducido, con altos valores mono-
métricos endopleurales —hecho de frecuente observacion clinica—, no conduce
a la atelectasia, y el pulmén se mantiene con aire, pese al hecho de actuar sobre
el mismo una presion mayor que la atmosférica. Para que la atelectasia tenga
lugar son necesarios otros. factores genéticos que justamente implican la pro-
funda separacién que debe mediar entre ambos conceptos. No es, por consi-
guiente, una diversidad de «grado» en la disminucion volumétrica del pulmon;
es un concepto el de la atelectasia «esencialmente» distinto’ al de colapso.

De ahi que insistamos tanto en el esclarecimiento de tales términos, los que.
en gran manera todavia hoy se vienen utilizando con evidente confusionismo:
en muchas publicaciones,

Ya en otro terreno un motivo mas de confusion a gue puede prestarse el
concepto de atelectasia es a concebir como tal diversos estados patolégicos
que, fundamentalmente, tienen una etiopatogenia enteramente diversas. Tales,
determinadas. broncopneumonias y procesos infiltrativos de naturaleza diversa
que por el hecho de su cardcter segmentario o lobar morforadioldégicamente
se trata de caracterizar como atelectasia, v asi figuran en multiples estudios
clinicos. No puede aplicarse hasta tal extremo la referida denominacion, ya que
bien sabido es cuan distinta es la génesis patégena de tales procesos, aun consi-
derando la participacion que en algunos de ellos pueda tener el fendmeno
atelectdsico. Ahora bien, no son procesos primitivamente atelectdsicos, tal como
debemos entenderlos, si queremos poner un limite a la excesiva expresién que
ya ha adquirido tal concepto. En ellos la exudacién plasmadtica o la infiltra-
cién celular constituyen, en razén del proceso infectivo o de los cambios en la
permeabilidad de las membranas capilares y alveolares, el hecho primordial.
Ello puede suponer una exclusién funcional de un sector pulmonar, y, sin em-
bargo, no debemos, légicamente, considerarlos como procesos atelectasicos.

Prosiguiendo este camino de fijar posiciones para una mejor comprension
de lo que debemos entender por atelectasia, al par que discriminar de tal
concepto multitud de sindromes clinicos y anatomopatoldgicos, que tienen como
denominador comun el hecho de la «condensacién pulmonar», cual los pro-
cesos inflamatorios pulmonares de multiple naturaleza —asi banales como
especificos—, tipos diversos de pneumotisis, de pulmén de éxtasis, de alveolitis
y bronco-alveolitis, bien primitivas o acompafiantes a diversos procesos, de la
por BEezancoN y DELARUE, denominada «pneumonia reticular hipertréfica», de
los variados tipos de cirrosis y esclerosis pulmonar de génesis multiple, pero
con cuadro morforadiolégico muy similar, ante tales cuadros decimos se im-
pone saber cuil es la posicién a tomar frente a los mismos, dado que frecuente-
mente en algunas de sus fases puede surgir la confusion.

Nos hemos referido en un comienzo a que realmente no existe unanimidad
ni acuerdo entre los distintos autores respecto a una fijacién en la terminologia
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conceptual de las atelectasias. Indicabamos que algunos de ellos usan indistin-
tamente los términos atelectasia y colapso, como JacoBaeus, SimOn, TapIa,
StTUrM, etc., los que, ante el mismo sindrome clinico, utilizan las designaciones
de «atelectasia pulmonar», «colapso masivo de pulmdn» y «colapso atelectasi-
co». En general puede decirse que en la literatura inglesa y americana no suele
establecerse una clara diferenciacién, hablandose comiinmente de «colapso»,
«atelectasia» o «colapso atelectasico». En la francesa y alemana, asi como en
las de habla hispana, suele, en cambio, ser mas frecuente la designacién de
«atelectasia pulmonar». Ya hemos fijado nuestro punto de vista al respecto.
Entre los autores espafioles e hispanoamericanos, asi como en los portugueses.
la designacién de «atelectasia» suele predominar, aun cuando en ocasiones algu-
nos tan distinguidos y que tanto han tratado el tema, como Tapia, utilicen al-
gunas de las denominaciones precedentes. En los trabajos de TapiA y su escuela
sobre este particular, frecuentemente se suele encontrar en sus escritos las
denominaciones de «colapso atelectisico» y «colapso masivo atelectasico» aun
cuando sea evidente que con ello quieran significar el sindrome atelectasico en
su sentido més amplio. Un muy similar criterio es mantenido por STURM en .

sus notables trabajos sobre patologia pulmonar, asi como por otros diversos
autores.

Al hablar asi indistintamente de colapso masivo, de atelectasia propiamente
dicha, v de colapso masivo atelectdsico, es evidente la dificultad que surge
en los intentos de clasificacién para las diversas formas de atelectasia; en los
que resulta muy discutible admitir dentro de las adquiridas, aquel grupo a
designar como «compresivas», vy en el que se incluyen las atelectasias por -
pneumotdérax, por exudados pleurales, etc. Esto se hace dificil de mantener
a la luz de los conocimientos actuales. Las atelectasias por pneumotérax y
por derrames pleurales hay que concebirlas no como simples atelectasias por
compresion, sino como atelectasias neuro-reflejas, en que el estimulo excitatriz
ha tenido un punto de partida pleuro-pulmonar. La compresién provocada por
el pneumotoérax, aun en aquellos casos de pneumotérax hiperpresivo, con pre-.
siones endopleurales superiores a la atmosférica, y hasta el limite tolerable,
no seria suficiente para provocar una atelectasia pulmonar; como tampoco
la compresién ejercida por un derrame pleural masivo. Su observacion en la
practica del pneumotérax terapéutico tieme como origen frecuentemente el
estimulo neuro-vegetativo sobre los plexos pulmonares. Ello se refiere asi
a las atelectasias segmentarias y lobares como a las atelectasias masivas.

En otros casos puede ser evidente su génesis obstructiva por procesos de .
estenosis bronquial consecutiva a alteraciones ulcerativas de la pared cual
ocurre en la tuberculosis traqueo-bronquial; pero ello no hace referencia, ya
que se hace dificil de concebir merced a este mecanismo, a aquellas atelec- -
tasias sobrevenidas bruscamente y de aparicién rédpida, ya inmediatamente
a la instauracién de un pneumotérax; como asimismo dificilmente explicables
por simple mecanismo obstructivo cual supone FLEISCHNER, o acodamiento
bronquial; muy especialmente cuando los casos observados corresponden a
atelectasias de tipo segmentario o plurisegmentario o a aquellas otras moda-
lidades conocidas con la designacién de «atelectasias selectivas».

Sélo cabe hallar una explicacién patogenética satisfactoria en un mecanismo
neuro-reflejo que teniendo supunto de partida en la superficie pleuropulmonar
o en las zonas reflexégenas hiliares desencadenase una respuesta viscero-
motora de tipo contractil por medio del sistema neuro-muscular del pulmén.
Hecho puesto de manifiesto con gran clarividencia por ALEXANDER. Su sosteni-
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miento-corre a cargo como veremos de la facultad de mantenimiento de un
«tono contractil» de la musculatura del pulmdn, y en su condicionalismo in-
tervienen como hechos de trascendencia singular los fenémenos vasculares que
concomitantemente tienen lugar.

De estos hechos como veremos, los cirujanos tienen frecuente constata-
ciom, al observar en el térax abierto las atelectasias desencadenadas al estimulo
tactil de la superficie pulmonar, o a las maniobras realizadas sobre el pediculo
hiliar,

Se trata pues en los casos aludidos de «atelectasias por contraccién» y no
de «atelectasias por compresién». No vamos a estudiar aqui su significacién
y trascendencia en la evolucién de los procesos tuberculosos pulmonares so-
metidos a su accién, dado que estd fuera de la finalidad del presente trabajo,
¥ que tanto han evolucionado estos ultimos afios especialmente merced a las
investigaciones de las escuelas italiana y alemana.

Es por todas estas razones gue un excesivo esquematismo no sitta el pro-

‘blema en su verdadera realidad clinica y patogenética. La base etiopatogénica
que en principio puede ser aceptada para un intento de clasificacion, sélo en
cierto modo permite el establecimiento de un tipo compresivo y de un tipo
exhaustivo. Ya hemos manifestado las razones que obligan a una total discri-
minacién de los conceptos de atelectasia y colapso; asi como también la géne-
sis de aquellas atelectasias que pudieran considerarse como compresivas, y
que lo serian verdaderamente bajo el criterio de suponer una compresion del
bronquio regional, sea este principal, lobar o segmentario; pero que a la pos-
tre determina siempre como es natural una «atelectasia obstructiva por com-
presion bronquial», no contrapuesta en su mecanismo patogenético a la «ate-
lectasia obstructiva por oclusién endobronquial». Son ejemplo de la primera
las atelectasias por adenopatias, por quistes pulmonares, tumores de medias-
tino, tumores pulmonares sin proyecciéon endobrénquica, etc. Son expresién de
las segundas las atelectasias por cuerpos extrafios, tumores bronquiales, este-
--nosis cicatriciales por procesos inflamatorios de la pared que ocluyen la luz
~‘bronquial, etc.
Dentro del grupo que TapiA denomina de atelectasia exhaustiva, posee una
- gran personalidad propia la signada como «atelectasia activa o refleja», de-
terminada por un espasmo parenguimatoso y bronquial de génesis primitiva-
mente neural, y sobre la cual fijamos nuestra posicién en otro lugar de esta
- ponencia. Ciertamente no puede negarse en modo alguno la activa participa-
. ci6n neurorefleja como factor determinante o coadyuvante en la génesis de
muchas atelectasias. Es ya un hecho evidente y existen multitud de pruebas
_argumentales, experimentales y clinicas de suficiente valor demostrativo acerca
de la existencia auténoma de una atelectasia refleja.

Consideramos sin embargo que con frecuencia, la produccién de la atelec-
tasia es consecuencia de un fenémeno complejo que no puede rigidamente fi-
jarse bajo determinantes tmicas. Si acaso cabe aceptar en su iniciacién el
factor de la obstruccién bronguial como aquél més esencial en determinados
casos pero siempre se asociard subsiguientemente a aquellos otros de tipo
neuroreflejo que acentuaran y mantendran el fenémeno atelectdsico; y a aquéllos
de tipo infeccioso que la conducirdn a su cronificacién. Lo mismo cabe decir
en las atelectasias primitivamente neurdgenas, en que las alteraciones de la
dinamica bronquial, de los mecanismos fisiolégicos de defensa, de la tos, de
la produccién de moco y su retencién, de la alteracién de la mucosa y la
dinamica ciliar, todos ellos sumaran como resultado, un proceso de obstruc-
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cioén bronco-alveolar cuya primitiva génesis es hallar en un factor primigenio
neurogeno. Podriamos afirmar que sin obstruccion bronco-alveolar no existe
atelectasia, y que no existe atelectasia sin participaciéon activa neuro-refleja.
Los hechos fisiopotolégicos no cursan bajo rigidos dogmatismos, y la conca-
tenacién de maultiples factores no siempre claramente apreciados, suele ser
la norma. La obstruccidon bronquial constituve una de las causas frecuentes
—acaso la mas frecuente— de atelectasia; siendo su mecanismo primitivo el
determinante de tal sindrome; pudiendo en otras ser secundaria. La discrimi-
nacion es muchas veces sutil y dificil, tal por ejemplo en las atelectasias post-
operatorias, en que la posibilidad de una doble vertiente genética puede tener
lugar: por una parte su origen mneural, determinamie de un reflejo viscero-
motor sobre la musculatura broncopulmonar, con estrechamiento de los bron-
quiolos respiratorios ¥ conductos alveolares; por otra parte, consecuencia del
éxtasis y retencién de secreciones, en que la hipersecrecion, la hipoventila-
cion, la supresiéon o alteracion de los mecanismos fisioldgicos normales de
defensa del arbol bronquial para eliminacion de tales secreciones, perturba-
ciones en el mecanismo de la tos, de los movimientos ciliares vibratiles de la
mucosa bronquial, etc., presuponen una ambivalencia. Pero es indudable que
todo ello determina subsiguientemente la obstruccién alveolar y bronguial, y
sOlo entonces se constituye la atelectasia.

Cabria decir lo mismo por lo que respecta a la atelectasia refleja. Es in-
dudable que resulta muy dificil eliminar su activa participacién en el condi-
cionalismo genético de la atelectasia, y no siempre como simple factor acom-
panante o coadyuvante en su produccion. Resulta necesario incluso admitirlo
frecuentemente como causa primera.

En la clasificacion que de las atelectasias hace el ilustre maestro TArPIA en
su ya clasica obra «Formas anatomo-clinicas de la tuberculosis pulmonar», in-
cluye entre las mismas, la designada como <«atelectasia con inflamacién» (con
encharcamiento de FLEISCHNER, atelectasias impuras de ROSSLE) y que evidente-
mente, y que no obstante el criterio sostenido por FLEISCHNER, esta atelectasia
por encharcamiento (atelektatische anschoppung, drowned Lung de JoHNSTON)
tiene unas caracteristicas enteramente diversas, y no siempre es la expresién
de un fendémeno atelectdsico en la verdadera acepcién de la palabra. FLEISCHNER
establecié ya una manifiesta diferenciacién entre colapso atelectdsico y conges-
tién atelectasica. Aun cuando es evidente que el edema por trasudacién de las
membranas capilarés es un hecho en mayor o menor grado acompanante de
la atelectasia, especialmente en las de tipo obstructivo, como consecuencia
de alteraciones en su permeabilidad, de modificaciones en la tensién superficial
intraalveolar, de cambios morfoldgicos en las células epiteliales alveolares, con
retracciéon de sus prolongaciones protoplasméaticas que dejan en intimo con-
tacto el «mundo exterior» de la luz del alvéolo con el «mundo interno» de los
liquidos tisulares que imbiben el tejido conjuntivo intersticial, al desaparecer
la membrana limitante que a manera de barrera constituyen la unién entre si
de dichas prolongaciones; edema asimismo asociado a las de génesis neufal.
También resulta conocido que tal trasudaciéon con encharcamiento asimismo
tiene lugar en otros muchos procesos que poco o nada tienen que ver con la
atelectasia, y que constituyen la base del edema de pulmén: edemas de origen
cardiaco, edemas por retencién de agua y sodio, por trastornos en la regulacién
neurohipofisaria desde el hipotdlamo; edemas por cambios en las presiones
hidrostéticas intra y extra-capilar; por alteraciones en la presiéon osmética den-
tro y fuera de los capilares; por aumento de la presién hidrostatica en el ex-
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tremo capilar venoso (cual ocurre en las trombosis venosas; cirrosis hepatica,
obstruccién de las venas cavas); edemas de origen renal, etc. Lo que no puede
ser considerado en si mismo como fenémeno a relacionar con la atelectasia.
El encharcamiento puede ser una secuencia del proceso atelectdsico; lo que no
puede es ser considerado en si mismo como una verdadera atelectasia; o como
una forma de atelectasia a la que imprima personalidad clinica. De ser asi nos
llevaria a una extensién del concepto dificilmente compatible con la clara sig-
nificacién del proceso que intentamos estudiar.

Por lo que se refiere a la atelectasia con inflamacién que sefiala TAPIA, esta
ultima es frecuentemente la consecuencia del mantenimiento de los factores
determinantes; y el mas importante, conjuntamente con la anoxia, para su cro-
nificacién. Atelectasia crénica que no condicionamos al tiempo de persistencia
del hecho atelectdsico, sino a las modificaciones estructurales motivadas por
la inflamacién; es, pues, un concepto anatomo-patolégico y clinico —mas no
temporal— el que caracteriza la cronicidad de la atelectasia. Una atelectasia
puede persistir largo tiempo mas, si no ha sufrido los efectos de la inflama-
cién, ser susceptible de regresién una vez suprimida la causa que la determina;
no pudiendo, por ello, hablarse de una atelectasia crénica. Otras, en cambio, de
una manera relativamente precoz, no son ya susceptibles de regresar al supri-
mir la causa primera; tales son las verdaderas atelectasias crémicas. En ellas
la anoxia y la infeccién han jugado un papel de gran trascendencia; la de dar
origen a una fibrosis intersticial y anulacién del parénguima noble pulmonar.

Se hace preciso, pues, establecer, dentro del sindrome anatomo-clinico de la
atelectasia, dos fases, que podrian designarse como «atelectasia inicial o de
comienzo» la primera, pero que no debe dar lugar a confusiones con la atelec-
tasia aguda (existe, asimismo; un tipo de atelectasia subaguda de expresion cli-
nica muy caracterizada), que responde a un criterio predominantemente clinico,
dado que existen, como decimos; atelectasias iniciales no agudas; y una segunda
fase a denominar como «atelectasia. cronica». El crear estadios intermedios,
cual ha hecho LoescHKE, puede muy bien responder a un criterio anatomo-
patolégico; mas en ningdn caso a una;motivacién patogenética y clinica. Las for-
mas de transicién, como es facilmente comprensible, mostrardn un variadisimo
cuadro histopatoldgico desde el momento de la iniciacién de la atelectasia hasta
sus formas mas evolucionadas, en que la destruccién del parénquima pulmonar
es total y la posibilidad de regresiéon es nula.

Los estados de «atelectasia inicial o de comienzo» corresponden al hecho
primario de su determinacion, cuya etiopatogenia hemos de ver, y en los que
el aplastamiento de los alvéolos pulmonares, sea cual fuere su causa, v la re-
absorcién del aire de los mismos, dan comienzo a un proceso que €s acompa-
flado de fenémenos diversos de la red vascular capilar, con trastornos de la
permeabilidad de sus membranas, alteraciones neuroreflejas y trastornos téxi-
cos, debidos al factor infeccioso asociado. Radiolégicamente ya tal cuadro tiene
una traduccién morfologica caracterizada por la imagen radiopaca densa y
homogénea, que expresa una afecciéon de tipo sistemdatico™a una o mualtiples
unidades anatomo-fisiolégicas del pulmén. Y signo caracteristico de tales imd-
genes, el caricter retrictil de las mismas.

De no producirse a tiempo oportuno una desaparicién de los factores que
han generado la atelectasia, en cuyo caso la posibilidad de una regresién total
del cuadro clinico y de su substratum anatomo-patolégico condicionan justa-
mente la amplitud del concepto, en lo que debemos entender por «atelectasia
inicial»: en tal caso, decimos, el curso inexorable de la misma es hacia la croni-
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ficacion, hacia lo que es a designar como «atelectasia crénica». Entendiendo
como tal aquellos multiples estadios de la atelectasia, histopatolégicamente bien
estudiados por LOESCHKE y cuya capacidad de regresion hacia un normal funcio-
namiento pulmonar con desaparicion completa de su base anatomopatolégica
estd ya denegada, lldmense éstos induracién, carnificacion, esclerosis.

El engrosamiento de los Septum y la metaplasia cibica de las células alveo-
lares son fendémenos que inician esa larga cadena de transformaciones en el
area pulmonar afectada, que conduce a una involucion total del paréngquima
pulmonar, que es reemplazado por una intensa esclerosis sin posibilidad alguna
de regresion.

En la literatura de habla hlspana han sido TAPIA v sus colaboradores los
que han proporcionado una mas completa interpretacion del sindrome atelec-
tasico y una exhaustiva valoracién del mismo en torno a los variados procesos
patolégicos que tienen lugar en el pulmén y, muy especialmente, en sus rela-
ciones con la tuberculosis pulmonar y traqueobronquial. TAp1A ha valorado con
singular criterio el fundamentai papel de las alteraciones bronquiales, pero
asimismo la contribucion que en la génesis de la atelectasia crdnica cabe atri-
buir al factor infeccioso. Factor que, como veremos a través de diversos capi-
tulos de este trabajo, consideramos decisivo; aun teniendo presentes los hechos
sefialados por CoRILLOS respecto a la importancia de los fendmenos anéxicos
en la proliferacién y fibrosis intersticial del pulmén, subsiguientemente a la
obstruccién bronquial.

Sin negar el valor de los fenémenos de vasoconstriccién e isquémicos como
resultado de la obstruccién brénquica, puestos de manifiesto por numerosos
autores, Tapia afirma la gran importancia de la infecciéon asociada —hecho
asimismo resaltado por CoriLLos en sus multiples trabajos experimentales so-
bre el tema—; la cual, segtin él, crea las condiciones adecuadas para que con
posterioridad la estenosis bronquial ya definitivamente constituida dé lugar a
aquellas otras alteraciones de cardcter mas profundo e irreversible, cuales son
las bronquiectasias y el enfisema. Segiin Taria («Las formas anatomoclinicas de
la tuberculosis traqueobronquial en sus relaciones con la tuberculosis pulmonar
del nifo y del adulto») la sucesiva concatenacion de fendmenos. que tendria
lugar en el pulmén seria la siguiente: Lﬁ__.gglpms}ggw_bgggggigl v_atelectasia;
‘27, a continuacién, y como consecuencia directa de los mismos, actuacién del
factor anéxico y de la infeccién secundaria, anoxia que actuaria colaborando en
la prohferacmn conectiva, mientras la infeccién desempenarla un importante
papel en la alteracién de diversos elementos del parénguima, especialmente de
los bronquios; 32, desobstrucc1on del bronquio, mas restando una estenosis
como secuela, la que seria responsable de los més profundos trastornos que
ulteriormente se generan, cual el enfisema y las bronqmectas_,l_asr.

Todo esto, considerado a la Iuz de los nuevos hechos, parece tener confirma-
cién en sus puntos mas esenciales. Es sabido que el estimulo neural trae como
consecuencia la liberacién de acetilcolina. Estimulo neuro-reflejo que, como en
otros capitulos de este trabajo exponemos, tiene lugar asi en las atelectasias
a considerar como de génesis primitivamente neurovegetativa, asi como en
aquellas otras en que la obstrucciéon brénquica ha sido la ostensible causa
de origen. El mismo TApIa, a través de toda su obra cientifica, confiere singular
valor a la activa participacién del sistema nervioso en la patogenia de las di-
versas modalidades de atelectasia. Tal liberacién de acetilcolina desencadenaria,
como consecuencia, una constriccién de los capilares alveolares, fenémeno que
habria que situar en un primer plano. De esta vasoconstriccién, a nuestro modo
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de ver, va a depender en su mayor parte la sucesion de hechos que condicio-
naran el desarrollo ulterior de la atelectasia. De una manera inmediata su
accién sobre los epitelios alveolares —trabajos ‘de von HaYEK— con modifica-
ciones en la morfologia celular, y consecuentemente alteraciones sobre la ten-
sién superficial intraalveolar; factor indispensable como manantial energético
para que la iniciacion de la atelectasia pueda tener lugar; actuacién igualmente
sobre el sistema mioelastica que, con el anteriormente mencionado, constitui-
r4n la base para la consumacion del fendémeno.

La contraccién plasmoégena de respuesta rapida ¢ inmediata inicia la puesta
en marcha del hecho atelectdsico; la actuacién del sistema mioeldstico es de
tipo tdmnico, condicionada por la preponderante accién del sistema muscular,
manteniendo la persistencia del fenémeno iniciado; la expulsién del aire alveo-
lar —colaboracién aqui indispensable del aumento de la tensién superficial
intraalveolar—, a través de los poros alveolares y su reabsorcidn.

Sobre la extraordinaria importancia de los hechos aludidos hemos insistido
en sus respectivos capitulos: estimulo neural, contraccién ialasm()gena, altera-
cién del metabolismo de los epitelios alveolarés, modificaciones de forma de
sus células, alteraciones en el contenido de electrolitos del liquido alveolar, pre-
sién parcial de los gases y constantes de solubilidad de los mismos, equilibrio
iénico, modificaciones en la tension superficial, actuacion del sistema neuro-
mioeldstico, importancia de los poros alveolares v de la ventilacién colateral.

Respecto al valor de la infeccién, la trascendencia de ésta en la cronificacién
de la atelectasia y sus multiples secuelas ha sido suficientemente sefialado por
la mayoria de los investigadores, que ven en ella el factor fundamental que
condiciona la diversidad de cuadros clinicos a relacionar con la misma: bron-
quiectasias, supuraciones subsiguientes, esclerosis, carnificacion.
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II.—ETIOPATOGENIA GENERAL DE LA ATELECTASIA

La teoria bronquial: factores determinantes.—La obstruccion bronquial aguda.
Obstruccion bronquial cronica—La reabsorcion del aire alveolar en el territorio
atelectasiado

Examinando con espiritu critico y legistico los hechos hoy en dia conocidos,
asi clinicos como experimentales, se hace preciso aceptar una serie de premi-
sas, todas ellas fundamentales, para una-clara comprension del fenémeno de
la atelectasia y, como consecuencia, para un méjor conocimiento de su etio-
patogenia. !

Es un hecho al margen de toda duda, que la_obstruccién bronqmal cons-
tituye el factor primordial fnas fundamental de la produccmn “de’ 1a atelectasia.
Pero asimismo sé’behﬁc‘;éﬁclﬁe se hace prec1so concurran con la misma determi-
nadas circunstancias, sin las cuales el hecho atelectdsico no puede tener lugar,
como tampoco su cronificacion.

Tales circunstancias ‘estan COIlS;tituldA&. por una parte, por la supresion de
un hecho fisioldgico: la anulacién de la funcidon respiratoria colateral de VAN
ALLEN y LINDSKOG; por otra, al contrario, se hace ineludible el concurso y mante-
nimiento de otro factor también fisiologico, la circulacién pulmonar 513_1 uya
Co al?0r3010n para conseguir una eficiente reabsorrcmn del aire dlveolar Ta ate-

lectasia no puede producirse. Hechos todos de valido interés ¥ que reducen a
un mecanismo a primera vista simplista el origen de la atelectasia.

Como veremos mads adelante, otros factores pueden o habran de intervenir;
mas, frecuentemente, vendran a ser coadyuvantes de estas primeras causas;
resultando, en cambio, dificil a primera vista concebir el fendmeno atelectasico
por mecanismos en los cuales éstas estén ausentes.

Un nuevo factor al que ha venido a concedérsele singular importancia, espe-
cialmente despucs de los trabajos de CORILLOS, es el de la anoxia y la infec.
<ion _bronquial. No vamos a insistir aqui sobre los ya clasicos hi y conocidos
trabaJos de CoriLLos y BIRNBAUM; mas si volveremos a hablar sobre su posible
accion. La infeccién broncopulmonar posee una indudable importancia en la
constitucion de determinados sindromes ate]ectasmos poseyéndola  atin' mayor
en la cronificacién de los mismos. T g

Examinando la causa primera, la obstruccion bronqmal Jserd conveniente
dilucidar hasta qué punto puede tenerslunsarelassatelectdsia por obstruccién
sin el concurso de los restantes factores mencionados. Y por ello se hara preciso
conocer asimismo cudndo es posible que la atelectasia tenga lugar, teniendo en
consideracion la localizacién de la obstruccién en el arbol bronquial.

Cuando la obstruccién de un bronquio tiene lugar en su rama lobar, en tal
caso es evidente que colabora de una manera decisiva el factor que en segundo

término mencionamos, la supresién de la respiracién colateral de VAN ALLEN y *

Linpskoc, debido a la independencia anatdmica y funcional de los lébulos, que
no permiten su aireaciéon distal. Otro es el caso cuando la obstruccién tiene
lugar en un bronquio segmentario o subsegmentario, ya que entonces ese factor
no colabora, y aqui indudablemente tienen gue intervenir otras causas que va-
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mos a examinar. En la posibilidad primera pudiera parecer factor suficiente la
obstruccion, pero ¢s indudable que de manera similar a los restantes casos que
iremos examinando las circunstancias se presentan mas complejas. Primera-
mente, la obstruccion a cualquier nivel motiva el entorpecimiento o anulacién
de la expulsién del 'moco segregado por las glandulas bronquiales, el que inva-
de ‘los bronquiolos respiratorios, conductos alveolares y alvéolos, simultanea-
rr_lente_a la reabsorcion del aire alveolar, a la par que provoca la obstruccién
de los poros de Kohn, anulando el efecto de la respiracion colateral .

En esta fase inicial, y por circunstancias meramente mecdnicas, la atelecta-
sia ha tenido lugar. Tal seria el caso mdas simple de obstruccién por cuerpos
extrafios inhalados y alojados en el arbol bronquial; tal en las estenosis broén-
quicas por procesos cicatriciales retractiles consecutivas a fendémenos ulcerati-
vos de tipo inflamatorio como en la tuberculosis pulmonar o en la traqueo-
bronquial; o en las obstrucciones por tumores endobrénquicos. Aun resultando
siempre muy dificil valorar la cuantia o importancia de la participacién del
factor infeccioso asociado.

Mas éste no es el case mas frecuente. Se hace preciso saber cudl es el me-
canismo patogénico de las atelectasias habitualmente observadas en la clinica,
cudl su etiopatogenia. Son tan variadas las circunstancias en que el fenémeno
se produce que forzosamente debemos buscar aquellos factores de indole ge-
neral que son comun denominador a todas las formas de atelectasia.

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

Tales mecanismos estan constituidos en primer término por el reflejo de la
tos y la actividad ciliar; ello presupone que los factores que intervienen en el
primero, asi periféricos como centrales, estén conservados en su integridad;
y asi en lo que respecta a los nerviosos como a los musculares. Por lo que
atafie a la actividad ciliar, ésta se mantendra indemne siempre que la mucosa
traquebronquial no esté dafiada.

En este segundo plano, y como coadyuvantes a la misma finalidad, debemos
considerar la normal secrecién de moco por una parte, y por otra aquellos
mecanismos que contribuyen a que el arbol traqueobronquial normalmente no
sea afectado por las infecciones provenientes del exterior. Este puede pasar a
ocupar un preponderante relieve cuando tal infeccién tiene lugar, ya que en-
tonces la mucosa es alterada y, como consecuencia, su actividad ciliar; la com-
posicién del moco se modifica con un predominio de la mucina en sus varios
componentes, lo que le hace més viscoso; y al ser eliminado con mayor difi-
cultad debido a su exagerada produccién y mayor consistencia, aunado al
entorpecimiento o anulacién de la actividad de los cilios, ello da lugar a que
la obstruccién se produzca, su invasién por los conductos alveolares v alvéolos
vy la obstruccién de los poros de Kohn con la supresién de la respiracion co-
lateral de Van ALLEN y Linpskoc. Esto explicaria el mecanismo de produccién
de la atelectasia en los procesos infeccioso o inflamatorios diversos.

Vemos, pues, como sin obstruccién bronquial no hay atelectasia posible;
éste parece ser el factor fundamental en su génesis, sea cual fuere la motiva-
cién de su origen. Unas veces, a mas de fundamental es prgg;rﬁrw cual ocurre,
segun deciamos en las atelectasias por inhalacién de cuerpos extrafios, en las
atelectasxas por estenosis brénquicas o por obstruccién tumoral, siendo-en-todos
ellos factor secundario la infeccién broncopulmonar, que en tales casos suele
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jugar un papel importante en la cronificacion y en las comphcacmnes dlversas
surgidas a posteriori.

Por el contrario, en las atelectasias de los procesos infecciosos, es el factor
prlmord}al la infeccion broncopulmonar, con aumento en la producmon de
moco, la alteracién de su composicién y los trastornos en la actividad ciliar,
que_dificultan su expulsion mediante el normal ]uego hsmlégwo de defensa
del. arbol bronqmal Aqui la obstruccmn brénquica —aun cuando fundanental
para_que_la _atelectasia se produzca— viene a constituir el hecho seon

En la atelectasia postoperatoria juegan papel decisivo factores diversos, que
en examen ultimo vienen siempre a reducirse a los ya mencionados: la reten-
cion de secreciones por dificultades en los mecanismos de expulsién, especial-
mente de la tos —como consecuencia de la tos y la inhibicién voluntaria del
reflejo tusigeno para evitarlo—, la hipoventilacién pulmonar motivada a una
respiracién superficial; consecuencia, asimismo, del dolor post-operatorio e in-
cluso del inmoderado y a veces innecesario aporte de oxigeno, que da lugar a
que el enfermo no realice una respiracién profunda que favorezca la aireacién
de todo el territorio pulmonar, a la vez que facilita, mediante los movimientos
bronquiales y actividad ciliar de su mucosa, la eliminacién del moco, dejando
expedito el transito traqueobronquial.

La retencién de secreciones constituidas trae como consecuencia su descom-
posicién y la infeccién consiguiente, lo que viene a acentuar las posibles cau-
sas de la atelectasia creando un circulo vicioso, mayor produccién de moco,
dificultades acentuadas en su eliminacién y predominio cada vez mayor del
hecho inflamatorio. Este es el mecanismo, asimismo, que lleva a las més fre-
cuentes complicaciones de las atelectasias: cronificacién, formacién de bron-
quiectasias y abscesificacion.

Un caso singular lo constituyen las atelectasias de los sindromes alérgicos,
en los que se haria preciso considerar, junto a una exagerada exudatividad y
una alteracién en la composicion del moco, la coexistencia de un factor neuré-
geno que modificaria los mecanismos normales de autodefensa en la expulsion
de las secreciones, v tras la alterada reaccién vegetativa, explicaria la exacer-
bada tendencia a anomalas situaciones, traducidas a una andémala exudatividad.

Es indudable que aqui se hace preciso hacer intervenir dos factores de singu-
lar trascendencia: el espasmo bronquial y la produccién de edema. Ambos res-
ponden a una génesis de caracter eminentemente neural, conforme mas adelan-
te hemos de ver. Aun cuando asimismo coadyuven a la mecéanica obstructiva
de las atelectasias observadas en los procesos asmaticos y estados alérgicos
afines. Hasta qué punto es posible poner una linea divisoria a tales hechos,
separando cuanto responde a una etiopatogenia obstructiva y cuanto a un me-
canismo neural, estimamos que ello no es posible en razén a que la participa-
cion conjunto v concatenada de los. mismos es mas que evidente.

Algunos hechos experimentales confirman las observaciones realizadas en la
clinica, pese a la mayor complejidad en la génesis de la atelectasia de obser-
vacién clinica, que no puede responder a fenémenos tan simplistas en su origen
vy desarrollo como el que tiene lugar en la produccién de una atelectasia expe-
rimental. Asi vemos cémo experimentalmente es un hecho la posibilidad de
lograr atelectasias masivas v lobares mediante la obstruccién y ligadura brén-
quica, bien de un bronquio principal o de un bronquio lobar. Sobre este aspec-
to del problema han realizado importantes aportaciones ApAms, CoriLLos, Kou-
RILSKY v ANGLADE, NIsSEN, LeEg, TUCKER, RADOIN v PENDERGRASS, entre otros. Los
medios de que se valieron fueron diversos, y sus conclusiones contribuyeron
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grandemente al conocimiento de la etiopatogenia de las atelectasias. Por el con-
trario, han surgido dificultades en cuanto tal intento traté de Illevarse a cabo de
igual manera sobre un bronquio secundario (segmentario o subsegmentario), lo
que por VAN ALLEN y LINDSK0G es atribuido a la existencia de la por ellos deno-
minada respiracién colateral, que imposibilitaria en tales casos la obtencién

de una atelectasia zonal segmentaria o subsegmentaria. Hecho asimismo cons-
tatado por KOURILSKY y ANGLADE.

Estos hechos poseen extraordinaria significacién y trascendencia, por cuan-
to en la clinica suelen ser de frecuente observacion las atelectasias parciales
limitadas a segmentos o asociadas de dreas correspondientes a dos o mds
bronquios segmentarios o subsegmentarios, con disposiciones varias, que pare-
cen responder siempre a un mecanismo mas complejo que el hecho puramente
experimental.

No ‘suponen ciertamente tales observaciones la negacién del hecho obstruc-
tivo como génesis de la atelectasia, mas si del fenémeno obstructivo a la ma-
nera experimental, cual el realizado por los autores antes mencionados.

En el hecho chmco lo tnico evidente en la obstruccién bronquial suele ser
la observacién de tales ateIectasms parciales, pese a la existencia de la respi-
racién colateral, lo que es prueba de la intervencion de otros mecanismos, en
parte todavia no bien escIaremdos pese a haberse hecho intervenir en los mis-
mos uevos factores, cual el neurovegetativo v el de la infeccién broncopilio-
nar ]llDtO a alteraciones vasculares del drea afectada, cual mas adelante vere-
mos "En todo caso los fenémenos vasculares que tienen su origen como conse-
cuencia de la intervencién de los factores mencionados tendrian singular relieve,
dado que por su concurso se condiciona en gran parte la produccién de la
atelectasia clinica. El reflejo neurovegetativo suele iniciarse tras la obstruc-
cién brénguica; la hiperemia vascular y la exudacién en el arbol bronquial y
los ‘alvéolos sobreviene merced a un complejo mecanismo que en su correspon-
diente capitulo estudiaremos. Sin su concurso en las atelectasias parciales éstas
se hacen dificiles de explicar.

La anoxia y la infeccién endobronquial tiene asimismo un importante papel,
dado que su colaboracion acentia los fendmenos a que hemos hecho referencia,
asi como la hiperemia capilar y exudacién alveolar, creando singulares condi-
ciones para mantener y consolidar los fenémenos previamente iniciados.

En verdad que los fenémenos del intercambio gaseoso no han logrado toda-
via una clara y satisfactoria solucién en la fisiopatologia de las atelectasias;
tanto es asi, que todos los intentos realizados, lo mismo desde el punto de vista
experimental como bajo el aspecto especulativo de formulacion de hipdtesis
diversas, no logran llevarnos a un completo convencimiento. Ya de antiguo son
conocidos los trabajos de LICHTHEIM, que tuvieron afios después continuacion
en las experiencias de CoriLLos y HENDERsON. La reabsorcion del aire alveolar
en el pulmén atelectasiado tendria lugar merced ai _intercambio gasenso a tra-
vés de las membranas capilares, siguiendo las leyes de la difusibilidad de los
gases, sus constantes de solubilidad y sus respectivas presiones parciales. Mas
esto, naturalmente, conduciria a una situacién de equilibrio sin que por ello
se llegara a una completa reabsorcién del aire alveolar.

Es por esta razén que, o bien dicho aire alveolar residual es desplazado, lo
que evidentemente podria tener lugar en el sentido de la W‘;g
de VAN ALLEN y LINDSKOG. a través de.lossparos.alveolares (lo que supondria una
posibilidad en el caso de las atelectasias segmentarias, mas no en aquellas
lobares o masivas de todo un pulmén), o bien la presién del aire alveolar
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necesitaria forzosamente ser sometido a modificaciones de presion que posi-
bilitasen la ulterior difusién gaseosa. Alteraciones de presion en el sentido de
mantener €sta constante y similar a la atmosférica, lo que seria posibilitado
por el desplazamiento de las zonas vecinas del parénquima, en virtud del equi-
librio tensional atmosférico del aire contenido en el arbol bronquial; o, ¥ esto
es perfectamente admisible desde rmlltiples puntos de vista, se hace preciso
de una regulaé'iaﬂ tensmnal del aure mtraalveolar lo que tendria una podero:,a
base _]ustlflcatwa en la espec:al d15p051mon estructural de su sistema neuro-
muscular, tan bien conocido hoy a través de los modernos trabajos sobre el
tema y de los que haremos amplia referencia, por cuanto creemos que en elio
estriba el mecanismo intimo de la patogenia de la atelectasia.

Quedaria atin una ultima y todavia no bien conocida posibilidad, la de una
activa regulacmn biolégica a cargo de las proplas celulas ulas_epiteliales alveolares
y_de los endotelios capilares, cuyo comportamlento es dificil admitir sea totalv
mente pasivo en el sentido de que la regulacién del intercambio gaseoso a través
de las mismas tenga lugar en razén de las simples leyes fisicas mencionadas.

RoBaLo CoRDEIRO, en un interesante y exhaustivo trabajo sobre atelectasia
pulmonar, visto a luz en. Coimbra en 1959, en que estudia el problema especial-
mente desde el punto de vista de la fisiopatologia circulatoria, tras hacer una
revision y puesta al dia de los aspectos mas importantes del tema, llega a con-
clusiones con las que somos en gran parte coincidentes, aun cuando en otros
pueda existir una cierta discrepancia mas bien de indole conceptual; discre-
pancias, en cambio, de mdas fondo son aquellas que hacen referencia ciertos
aspectos de la génesis patdgena de las atelectasias.

Segiin Rosaro CoRDEIRO, y por cuanto atafie a la atelectasia de origen neuro-
reflejo, dice: «podra haber pneumopatias 0 broncopneumopatias de causa ner-
viosa con substratum anatémico fundamentalmente de tipo vascular, mas no
—a su modo de ver— atelectasias de causa nerviosa». No podemos estar de
acuerdo a este respgcto, pues de cuanto vamos a exponer cabe deducir hasta
qué punto se hace necesario admitir la génesis neural en la produccion de cier-
tas atelectasias, tales, por ejemplo, las atelectasias en banda o aplanadas de
FLEISCHNER v aquellas otras que se observan consecutivamente a ciertos trau-
matismos o intervenciones, asi abdominales como toricicas o craneales, y que
al par que por su clinica por su cardcter morforradiolégico no es posible adscri-
birlas a una patogenia primitivamente obstructiva. Hemos de insistir mucho,
ademas, sobre el caracter estructural del sistema neuromuscular del pulmoén,
v como su disposicién a todo lo largo del arbol bronquial, bronquiolos respi-
ratorios, conductos alveolares y alvéolos, asi como el denominado sistema
muscular intersticial del pulmén, obligan, por su misma existencia v natura-
leza, a admitir la participacién activa del pulmén, y no solamente en la fisio-
dindmica pulmonar, sino en todos los procesos patoldgicos que el mismo tie-
ne por base.

Debemos hacer constar que, segtin el autor lusitano —y con ello no pode-
mos mas que estar en total acuerdo—, «las situaciones habitualmente desig-
madas por atelectasias adquiridas deben ser objeto de una nomenclatura dife-
rente y mds precisa, dada la confusién clinica, patogénica, radiolégica v anato-
mopatolégica que envuelve por regla el empleo de aquella designacién clasica».
Sobre tales motivos de confusionismo creemos haber insistido ya suficiente-
mente al comienzo de este trabajo. Acuerdo ciertamente, mas no consistente
en buscar nomenclatura o designacion distintas ante término que estd va
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sancionado por el uso y universalmente admitido. La confusién no estriba en
la palabra en si, en su caracter lexicogréfico, sino en su contenido conceptual,
en lo que con la misma queremos expresar. La confusién proviene, justamente,
en que es hoy el dia en que, pese a la extraordinaria cantidad de trabajos ver-
tidos sobre ¢l tema en los mas diversos idiomas, los conceptos no estan claros
por cuanto hemos dicho al iniciar esta ponencia. Englobandose bajo la desig-
nacién de atelectasia, por una parte, multitud de procesos que poco o nada
tienen que ver con el fenomeno atelectdsico; y es ello, en gran parte, debido al
gran valor conferido al caracter morforradiolégico de tales procesos y a su
hipervaloracién en el campo de la clinica. Asimismo, por haber dado nombre
distinto a otros ciertos estados, que éstos si son, en cambio, verdaderas atelec-
tasias, tal como ocurre con los llamados «colapso masivo agudo del pulmén»,
«colapso postoperatorio» o «post-traumadtico», «colapso atelectdsico», etc. Se tra-
ta, pues, de una nebulosidad conceptual que si debe obligar a fijar posiciones
definiendo con la mayor exactitud posible lo que debemos entender por «ate-
lectasia». Ya precisado el concepto y delimitado por definiciéon a un determi-
nado hecho o proceso, no existe razén alguna para el abandono de su empleo,
cual sugiere RoBaLo CORDEIRO, el que propone la designacién de «broncopneu-
mopatias obstructivas» para todos «aquellos procesos patolégicos que se des-
envuelven en los territorios broncopulmonares privados de ventilacion como
consecuencia de un mecanismo obstructivo total de los bronquios respectivos».

De singular interés consideramos su manifestacién, v ya hemos, sobre este
aspecto del tema, ademas, insistido, de que también se debe evitar la confusién
tan frecuentemente observada respecto a las pneumopatias compresivas, y asi-
mismo con aquellos procesos pulmonares que, como la fibrosis v esclerosis
pulmonar, suelen ser objeto de inclusién en el amplio grupo de las atelectasias
cronicas.

También es conveniente, y nuestra coincidencia con RoBALO CORDEIRO es en
este caso plena, y desde el punto de vista radiolégico no debemos hablar de
atelectasia ante toda opacidad retractil, aun cuando ésta tenga un caracter
de delimitacién anatémica segmentaria, lobar o pulmonar total, por cuanto mul-
titud de procesos de génesis distinta pueden dar lugar a dichas imdgenes, sin
gue ello implique forzosamente que se trate de verdaderas atelectasias.
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III.—TEORIA NEUROGENA. SISTEMA NEUROMUSCULAR DEL PULMON

Es indiscutible asi desde el punto de vista clinico como experimental, y por
¢llo hay que admitirlo, la existencia de las atelectasias por reabsorcién cuyo
mecanismo patogénico estriba en la obstrucciéon bronquial intraluminar o com-
presiva (término este tltimo de ambigua significacién). Hemos examinado la
forma como transcurren los hechos en tales atelectasias, v su vivencia clinica
frecuente es innegable.

Ahora bien, no _siempre es posible hallar una clara explicacién mediante la
teoria del origen obstructivo bronquial a un cierto nimero de atelectasias, al-
gunas “con caracteristicas muy definidas y que sobrevienen en el curso de muy
variados procesos. Tales, por ejemplo, en las observadas en el curso de las di-
versas afecciones abdominales: peritonitis, pancreatitis, carcinomas abdomina-
les de variada localizacién, cual hepatica, intestinal, de las vias biliares; en
colecistitis, apendicitis; en afecciones cardiovasculares, angina de pecho, car-

diopatias descompensadas; aijqcciones espond110artnt1cas traumatismos, etc.,
asi como aquellas otras coﬂéecutwas a_intervenciones abdommales toracicas
o craneales. b

Tales sindromes de opacidad pulmonar, inicialmente sefialados por LAURELL
v HULTEN y posteriormente por HAUDEK, fueron interpretados por FLEISCHNER
como consecuencia de determinados estudios, como procesos atelectasicos; aun
cuando en su etiopatogenia resultaba muy dificil aceptar dadas las caracteris-
ticas radiolégicas de dichas imégenes un mecanismo de obstruccién brénquica,
cual €l manifestaba ser la causa de su produccién.

Dichas atelectasias, llamadas atelectasias laminares aplanadas, orientadas o
en banda de FLEISCHINER, forzosamente deb1a11 “obedecer a un mecanismo mucho
mas sutil; su interpretacién no era facil debido a su fugacidad y a la dificul-
tad de la comprobacién necrépsica. -

Asi como las atelectasias por reabsorcién subsiguientes a la obstruccion
bronquial son facilmente admisibles, cuando se trata de grandes territorios
atelectasiados; cuando son masivas o de localizacién lobar, ya que se trata de
la oclusién de grandes ramas bronquiales, resulta ya mas dificil de admitirlo
dadas sus caracteristicas, en las atelectasias aplanadas u orientadas, en las que
las 1magenes son de tipo linear o en banda, de localizacién diversa, no coin-
cidente con la arquitectura anatémica del pulmén y su distribucién segmen-
taria. Se trata de imagenes que no obedecen a mdédulos fijos ni a estructuras
prgqong¢b1das y que forzosamente en su génesis deben obedecer a causas total-
“mente distintas a las de la obstruccién brénquica. Es por ello que se penso
en su origen neuro-reflejo, como consecuencia de un estimulo v1scera1 que
por la via 51mpat1c:a daria lugar a una respuesta viscero-motora por parte del
pulmén. Esta tesis apasionadamente expuesta por A. STURM explicaria sus
caracteristicas morforradioldgicas, su fugacidad, y su excepcional hallazgo en
las autopsias. Al propio tiempo que tendria una amplia base de apoyo en los
actuales conocimientos de la estructura pulmonar debidos a BALTISBERGER,
BRrRONKHORST y DIjksTRA, V. HAYEK y otros diversos autores sobre la existencia
de miusculos alveolares v en torno al conducto alveolar, asi como bronquiales
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e intersticiales, constituyendo por ello un verdadero sistema neuromuscular
deI p" lmon, sistema que funcmnana de un modo autonomo —
pulmonar que todavia suele dominar gran parte de los tratados de patologia
'y fisiologia respiratoria. Nada mas lejos de la realidad; el pulmén no es un
organo que siga de una manera secundaria los movimientos respiratorios del
receptaculo torécico, y cuya misién enteramente pasiva, serfa la incorporacién
del oxigeno atmosférico al torrente circulatorio; funcién hematdxica en la que
no participaria mas que como filtro; condicionado la permeabilidad de sus
células alveolares y epitelios capilares tal paso, en relacién con la presién ga-
seosa diferencial de sus elementos y su tensién superficial.- E1 problema no
puede ser considerado desde un punto de vista tan simplista teniendo en cuenta
las investigaciones de estos ultimos afios, y en especial las de BALTISBERGER,
Lursapa, V. Havek, y las de BRONKHORST vy DI1JKSTRA, poniendo de manifiesto la
existencia cual deciamos de una musculatura pulmonar y bronquiolar, que al-
canzaria no ya solo hasta las més finas ramificaciones sino hasta los propios
conductos alveolares y alvéolos. Asi como una gran red muscular que abarca-
ria los mismos espacios intersticiales imbricandose con el tejido conectivo en
forma tal que constituiria un complejo sistema, al que forzosamente hay que
atribuirle una noble misidn.

Todo esto implica_indudablemente la aceptacion de un funcionalismo pul-
monar actlvo condicionado por si mismo; es decir, por el mismo érgano al
disponer de los elementos estructurales necesarios para tal misién. De otra
manera no tendria razén de ser; no tendria justificacién la existencia de un
sistema muscular tan complejo que alcanzase desde los grandes bronquios a
los propios alvéolos pulmonares, que incluye los propios intersticios del pul-
mén y de la pleura pulmonar, vy que se distribuye en capas diversas y en di-
recciones de una manifiesta finalidad; es por ello que no sefialan una especi-
fica misién, la de su contraccién obedeciendo a determinados impulsos. Por
lo que se hace preciso ver al pulmén como un érgano activo en su funciona-
lismo, realizando una misién, cual la del recambio gaseoso, no cual simple
receptdculo de aire sometido a los ritmicos movimientos del térax a los que
sigue pasivamente, sino tomando una parte muy activa en la compleja fun-
cién de recambio de gases, con movimientos que le son propios y de especifica
finalidad.

Las fibras musculares alveolares llegan a constituir a modo de esfinteres
de cuya accién coordinada a la de los bronguiolos respiratorios y conductos
alveolares deben tener singular participacién en el fisiologismo respiratorio.
Ahora bien, aceptados estos hechos, no hay duda de que su alteracién por
motivos y causas diversas forzosamente ha de poseer un gran relieve dentro
de las multiples manifestaciones patoldgicas que tienen lugar en el pulmén;
vy que hay que contar en la patogenia de muchos procesos pulmonares hasta
hoy de dificil explicacidén, con los trastornos primitivamente generados en el
sistema muscular y nervioso del pulmén y en su fina regulacién.

Tal regulacién tendria lugar bajo la intervencién vegetativa que cursa a
través de la cadena simpética y de los nervios vago y frénico; habiendo sido
estudiadas de manera muy particular y exhaustivamente por BRONKFORST y
DukstrRA. Su perfecto funcionalismo estaria determinado por el equilibrio entre
los dos sistemas antagdnicos: parasimpditico y simpético. Mas ya no antagé-
nicos en el sentido de la antigua teoria simpatico-parasimpatico de EPPINGER,
sino mas bien sinérgico, cual ha expuesto HEss, en sus conocidos conceptos.
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Para comprender la naturaleza intima y explicarse aquellos fenémenos que
tienen lugar en la produccién del hecho atelectésico se hace necesario conocer
a la luz de los modernos estudios la fina estructura anatomica del sistema
muscular del pulmén, asi como la intervencién del mismo dependiente del
sistema nervioso vegetativo.

Por lo que a este respecta, y como ya manifestabamos, los nervios encar-
gados de proporcionar al pulmén la delicada regulaciéon vegetativa, pertenece
a ambos oponentes, al par que sinérgicos sistemas, el parasimpatico y el sim-
patico; cursando sus fibras cual deciamos por los nervios simpaticos, el nervio
vago y el frénico; dado que este tltimo no es un nervio exclusivamente motor.

El mnervio vago, originado en la médula oblonga, tras su curso a lo largo
del cuello penetra en el térax donde proporciona ramas para inervacién pul-
monar y cardiaca. Pero asi en su trayecto cervical como tordcico recibe a lo
largo del mismo numerosas fibras simpaticas y posiblemente también medu-
lares que le convierten en un nervio mixto. Las fibras simpaticas que inervan
el pulmén asi como el corazoén, tienen su origen en los cinco ganglios:toracicos
superiores de la cadena simpatica, el primero de los cuales generalmente se
fusiona al cervical inferior dando origen al ganglio estrellado. Las anastomo-
sis entre ambos sistemas tienen lugar frecuentemente en numerosos puntos,
antes de alcanzar el hilio pulmonar y constituir en él los plexos nerviosos
pulmonares.

La complejidad del sistema destinado a asegurar una perfecta regulacién
nerviosa del pulmén se comprendera, si tenemos en cuenta que el nervio vago
viene a estar constituido por fibras de tan diversa naturaleza como son: Fibras
sensitivas aferentes parasimpdticas, fibras eferentes parasimpaticas, y eferen-
tes simpéticas. De ambos plexos pulmonares, anterior y posterior, dichas fi-
bras cursan por los gruesos y finos bronquios hasta los finos alvéolos pul-
monares. ) h

El nervio frénico ademas de sus fibras motoras para el diafragma posee fi-
bras aferentes parasimpéaticas v otras eferentes. Sus relaciones de interdepen-
dencia tienen lugar no solamente con los plexos pulmonares sino también con
el esplacnico v con los nervios intercostales.

Por ello BRONKHORST y DIJKSTRA consideran que la inervacién pulmonar
esta constituida de la siguiente manera:

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

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

2. Al epitelio pulmonar propiamente dicho, fibras que pudieran seguir
hasta la pared alveolar.

3 A los mtisculos bronqguiales, en estos musculos se encuentran incluso

pequefios érganos especiales que recogen la excitacién nerviosa (husos neuro-
musculares).

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

1. En los musculos bronquiales y restante musculatura del pulmoén.

2.° En los vasos sanguineos (incluso en los capilares), de los bronquios y
del tejido pulmonar.

3. En las gldndulas bronquiales.
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La multiplicidad de estas vias y su intercorrelacion proporciona particulares
caracteristicas en su funcionalismo el pulmén, dado que una misma via puede
regular el fisiologismo de vasos sanguineos, glandulares y musculos;. tanto
que segin BRONKHORST y DIJKSTRA se puede hablar de una «via nerviosa efe-
rente general o auténoma». No ocurriendo cual habitualmente, que la inerva-
cién eferente adopte un caracter exclusivamente motor, secretor o vasomotor.

El adecuado fisiologismo funcional estd pues determinado, por un cierto
equilibrio entre ambos sistemas simpatico-parasimpatico. Pudiendo hablarse
pues mas, como ya hacfamos mencién, de un patente sinergismo, antes bien
que de un antagonismo entre ambos.

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

1. Musculos del «territorio alveolar», por consiguiente musculos intersti-
ciales, musculos de los conductos alveolares y musculos de los bronguios res-
piratorios.

2. ‘Musculos propios de los bronquios. A los de este ultimo grupo los de-
signan como «musculatura bronquial» en sentido estricto mientras que a los
primeros los agrupan bajo la denominacién de «musculatura alveolar».

Por lo que respecta a su anatomia y fisiologismo, la musculatura bronguial
es de largo tiempo ya conocida. No asi en cambio la musculatura alveolar.
Hemos hecho ya referencia a los trabajos de BALTISBERGER y de Lursapa, fun-
damentales para su comprensién y conocimiento.

La pared de los conductos alveolares contiene fibras musculares de impor-
tante significacién para el fisiologismo pulmonar y la comprensién y esclare-
cimiento de muchos hechos patolégicos, como asimismo del fendmeno atelec-
tasico. Dichas fibras se localizan de preferencia en el punto de emergencia
del alvéolo, constituyendo a modo de esfinter en la pared terminal del con-
ducto alveolar.

Mas con ser las consecuencias de esta disposicidén importantes para el fun-
cionalismo pulmenar, por cuanto tal hecho estructura de las fibras muscula-
res puede determinar el estrechamiento o ensanchamiento de la entrada de
los alvéolos, y con ello entorpecer o facilitar la entrada del aire en los mismos,
no lo es tanto como —consecuencia ésta de singular relieve— motivado a que
dichas fibras se distribuyen asimismo en forma de espiral sobre el alvéolo,
por efecto de su contraccién puede producirse, y de hecho se produce, un
aplanamiento de la pared del alvéolo, y con ello un cambio en la tensién su-
perficial de la pared alveolar.

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

Es a comprender la gran significacién e importancia que cabe atribuir a
esta disposicién del sistema muscular en el pulmén para explicar la génesis
de determinadas atelectasias, asi como multitud de hechos en patologia res-
piratoria, que encontrardn en esta especial concepcién del sistema neuro-
muscular del pulmén una posibilidad inédita de explicacién.

BRONKHORST y DIJKSTRA consideran ademas la existencia de un sistema
muscular «intersticial», el que no tiene nada de comun con el sistema muscu-
lar bronquial, del que por otra parte se halla complemente separado. Se trata
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de un sistema muscular muy particular, constituido segin manifiestan por
fibras musculares lisas localizadas bajo la pleura pulmonar, y por haces muscu-
lares que acompafian a los vasos sanguineos y linfaticos; fibras musculares
lisas distribuidas por el tejido conectivo intersticial v por los espacios inter-
lobulillares.

Sistema muscular intersticial puesto de manifiesto por los trabajos de BaL-
TISBERGER, BAUDRIMONT, LUISADA, v los propios de BRONKHORST v DIJKSTRA.
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IV—SISTEMA ELASTICO DEL PULMON

Es un tanto sorprendente, que asi como se ha concedido un extraordinario
valor y significacion desde el punto de vista patogenético al sistema neuro-
muscular del pulmén, no ha ocurrido lo mismo en cambio, al menos en tan
singular cuantia, con el sistema eldstico. No obstante la gran trascendencia
que en la fisiodinAmica pulmonar vino a atribuirsele, en especial después de
los trabajos de ORs0s y su escuela.

De qué modo estdn dispuestas las fibras elasticas en los septos formando
parte de las estructuras de sostén de los mas nobles elementos del pulmén,
es algo que sobremanera interesa para comprender muchos de los hechos que
tienen lugar para la constituciéon del fendmeno atelectasico. Tres clases de
fibras constituyen el andamiaje de sostén en que se apoyan las células alveo-
lares, pavimentando la luz del alvéolo; e imbricados en el mismo se hallan
los capilares y el sistema muscular del ptilmén. Tales fibras son de tipo elds-
tico unas y de colageno y reticular otras.

Bajo el epitelio y los capilares se dispone en primer lugar el sistema elds-
tico; subsiguientemente el sistema muscular; y finalmente las fibras colagenas.
Por lo que respecta al reticulo, este se distribuye de una manera muy amplia,
bajo la forma de una extensa red de pequenas fibras que cursan en variadas
direcciones a través de los septos.

Las fibras elasticas vienen a constituir el mas importante elemento de
esta infra-estructura de sostén. GRANCHER y ORsos pudieron poner de manifiesto
coémo las fibras eldsticas, colagenas y fibras musculares se agrupaban en torno
a los puntos de entrada de los alvéolos constituyendo a modo de esfinteres.
Fibras orificiales a las que hay que atribuir un importante papel en el deter-
minismo de produccion de las atelectasias como luego veremos. De todas estas
fibras son precisamente las elasticas las que en estos momentos nos interesan,
al objeto de esta ponencia, no entrando en nuestra finalidad el estudio de
aquellas coldgenas y reticulares. El sistema reticular estd constituido por fi-
bras que forman una fina y entrelazada red que cruzan en todas las direcciones
los septos alveolares, rodeando a los alvéolos y capilares. Segtin Businko, dichas
fibras poseen escasa o nula extensibilidad; en cambio tienen un alto mdédulo
de elasticidad segun PLENK. Las fibras coldgenas constituyen el elemento estruc-
tural que sin poseer cualidades contrictiles ni de extensibilidad forman la
base protectora v de sostén de los alvéolos. Cursan asimismo a través de los
septos, enmarcandose de forma preferente en torno a los puntos de entrada
de los alvéolos, al igual que las fibras elasticas.

GrRANCHER como resultado de numerosos estudios a este respecto, habia
expuesto la constituciéon del sistema eldstico como integrado por tres varieda-
des de fibras que serian a clasificar de la siguiente manera; unas que podria-
mos designar como orificiales y de las que hemos hablado, cuya distribucion
tiene lugar alrededor de los orificios de entrada de los alvéolos; otras que
serfan mas largas y gruesas y cuya distribucion se verificaria a lo largo de los
septos; y finalmente una tercera variedad formada por finas fibrillas que se
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ramifican y entrecruzan en todas las direcciones cubriendo el fondo del alvéolo.
Estas se hallan en estrecha relacion con las fibras orificiales y las septales.

Vista tal disposicién no podemos por menos de tener en cuenta alguno de
los argumentos expuestos al tratar del sistema neuromuscular del pulmon.
Tal disposicién es exponente sin ningtin género de duda de una determinada
funcién; aun cuando aqui no podamos a su vez, cual entonces hemos razo-
nado, mostrar tal hecho como principio de aceptacién de una fisio-dinamica
activa pulmonar. Cabe sin embargo atribuir al sistema eldstico el manteni-
miento de un determinado «tono», de un médulo de elasticidad, que posibilita
la_distensién y retraccién del pulmén,. dentro.de aquellos limites a considerar
como_fisiol6gicos. Es ya mas dificil valorar su significacién en la interpreta-
cion patoloégica de determinados hechos, cual en la génesis de la atelectasia;
otras en cambio su alteracién es evidente; la pérdida de su fisiologismo podria
suponer un factor muy digno de tener en cuenta en algunos estados anorma-
les del pulmén, cual en el enfisema; aun cuando quepa la posibilidad de dis-
cusién sobre si tal alteracién del sistema eldstico pueda ser causa o efecto;
asi como la intervenciéon de otros factores a los que hoy en dia se confiere
particular relieve como son las alteraciones de la ténsién superficial del liquido
intraalveolar.

Son ciertamente muy interesantes las condiciones que rigen la elasticidad
v la direccién de extensibilidad de las fibras. Orsos en sus exhaustivos trabajos
sobre el tema, habia puesto de manifiesto que la elasticidad tenia lugar més
bien bajo la forma de flexibilidad, al modo de un fleje elastico o de una ba-
llesta, con resistencia a su flexién y deformacion con capacidad para recuperar
su posicién pristina. Es por ello que el pulmén colapsado o a térax abierto y
comprimido recobra su forma primera una vez que ha cesado la fuerza com-
presiva. Importante hecho que conviene sefialar, por cuanto puede ofrecer
singular relieve bajo determinadas circunstancias anémalas, especialmente
traumatismos de térax, y consecutivamente a procesos patolégicos endotora-
cicos hiperpresivos, derrames pleurales, tumores, o bajo la accién del pneumo-
térax terapéutico o traumadtico. Ya que dicha importante facultad inherente a
las cualidades del sistema fibrilar eldstico permite al pulmoén recuperar, asi
su forma como sus condiciones primogenias sin que sufra ostensiblemente en
su fisiologismo, siempre que no se hayan traspasado los limites extremos de
capacidad de flexiéon de sus fibras.

Con posterioridad han sido PETERSEN y REDENz (cit. por V. HAYEN) los que
han podido demostrar que las fibras eldsticas poseen no ya sélo capacidad de
flexién, sino ademas de extensibilidad, es decir en el sentido de un aumento
de su longitud, a la manera de un cordén o cinta elastica. Esta otra facultad
elastica en el sentido de su eje mayor, tendria en cambio una alta significa-
cién funcional, por cuando ella es la que condiciona la condicién fisico-dina-
mica del pulmén dentro de su continente la caja toracica. De ella depende la
facultad de retraccién. Ulteriores trabajos de multitud de autores han demos-
trado efectivamente, como las fibras elasticas forman una extensa e ininterrum-
pida red, en estrecha relacién con el sistema muscular pulmonar. Se extiende
por todo el pulmén, cruza los septum y forma en torno a los puntos de emer-
gencia e implantacién de los alvéolos, cual ya hemos manifestado, verdaderos
esfinteres conjuntamente con aquellas otras fibras musculares lisas de simi-
lar disposicién, a los que se atribuye hoy, una hasta hace poco tiempo insos-
pechada funcién.

ORrsos, basandose en consideraciones también fisiologicas, describe la exis-
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tencia de dos tipos de fibras elasticas: a uno le designa como sistema eldstico
respiratorio y en €l considera incluidas todas aquellas: fibras que cruzan en
torno a los orificios formando a manera de esfinteres en los puntos de inicia-
cidn o nacimiento del alvéolo, en el atrium, ¥ que asimismo fueron descritas
con tanta minuciosidad por MILLER, las que pudiéramos designar como orifi-
ciales; y asimismo las interseptales; al segundo tipo le designa sistema elas-
tico interalveolar, en el que incluye aquellas mas finas y al que cabe atribuir
un muy interesante papel por sus conexiones con la red capilar; son las que
a manera de fina red de estrechas mallas envuelven y contornoean los séculos
y los alvéolos.

Es singularmente interesante la disposicién estructural del complejo siste-
ma mio-eldstico pulmonar y el que MILLER minucioso y exhaustivamente es-
tudia en su obra mds cldsica (MILLER W. S. The Lung). Las fibras elasticas
segiin MILLER siguen un curso longitudinal paralelo al eje mayor de los bron-
quios, bronquiolos respiratorios v conductos alveolares, con la curiosa dis-
posicién de que en los puntos de emergencia de un bronquio secundario las
fibras eldsticas longitudinales pasan al otro lado, rodeando parcialmente la
base de implantacion del bronquio emergente; rodeando su orificio de salida.

Por otra parte las fibras musculares lisas distribuidas en finos haces, que
se entrecruzan en forma ‘triangular en torno al punto de salida del bronquio
secundario. sobre el prlnc1pal cursan luego a manera de espiral siguiendo’ el
eje mayor del bronqwo principal. Delimitando asi en razén a este orden de
cosas, sobre la base de emergencia de un bronquio respecto a otro de mavor
calibre, y en torno a su orificio de salida, zonas triangulares de finos haces
musculares lisos, cubiertas por. un complejo entrecruzamiento de fibras elas-
ticas, que al llegar a este punto cambian de direccién al opuesto en su curso
longitudinal; y asimismo las zonas triangulares que gquedan delimitadas por
las fibras eldsticas a su vez reciprocamente quedan cubiertas por la disposi-
cidn especial sefalada para las fibras musculares.

En esta disposicién estructural sefialada por MILLER cabe deducir cuanta
serd su importancia en orden al funcionalismo normal y patoldgico de tales
«esfinteres mio-eldsticos» y la considerable significacién que debemos conce-
derles dentro del marco de la etiopatogenia de las atelectasias. i

Al llegar a los alvéolos tan complejo, tal sistemas fibrilar eldstico forma a
manera de una finisima red que los envuelve, pero asimismo, y esto hace refe-
rencia a los séiculos alveolares, en su punto de partida del atrium; y a los
alvéolos. individualmente; esta disposicién reticular por la accién combinada y
cambiante de direccién de sus fibras en torno al alvéolo como a los saculos
alveolares, forma también a manera de esfinteres en torno al atrium y a los
alvéolos. Fibras, las del atrium emanantes de aquellas de los conductos alveo-
lares; las de los sdculos alveolares de las del atrium, v las de los alvéolos de
aquellas de los saculos.

Es indudable que esta tan perfecta disposicion, asi-del sistema-elastico como
del muscular, tiene una definida finalidad en muchos de sus aspectos, aun cuan-
do no totalmente conocida ni precisable. Sistemas, nervioso, muscular v eldstico
que vendrlan a constituir una unidad de funcién, un complejo «sistema neuro-
mlo-elastu:o» que bajo determinadas circunstancias funcionaria con cardcter
auténomo, o condicionado a otros factores diversos que podrian intervenir asi
en su normal fisiologismo como en sus alteraciones sobre una base patoldgica.

A €l cabria en primer lugar atribuir el «tono pulmonar»; su especial dis-
posicién contractural, en que ambos sistemas, elastico y muscular, interven-
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drian conjuntamente. Pero ademds un «activismo pulmonar»_.a dicho tono sobre-
puesto, y del que ya seria dlrectamente responsable el sistema muscular Natural-
mente su regulacién y gobierno tendria lugar a la manera que hemos sefialado

al estudiar el sistema nervioso pulmonar.

También seria misién del sistema muscular oponerse a la hiperdistension del
pulmén, evitando sean inferidos dafios irreparables al delicado sistema elastico,
cuyo modulo de distension y retraccion oscila dentro de los limites que son a
atribuir al normal fisiologismo del pulmédn.

Segiin MILLER, las fibras elasticas forman una compleja red que ocupa una
posicion central en la pared de los saculos alveolares; para a su vez dichas fibras
adoptar una complicada disposicion en el angulo formado por dos o mas saculos
alveolares; con lo cual los siaculos quedarian firmemente unidos. El reticulo se
hallaria situado externamente a las fibras eclasticas, formando la membrana
basal sobre la que descansa el epitelio. Finalmente las fibras coldgenas locali-
zadas en los angulos de unién de los saculos.

Asi pues, para MILLER, segin manifestamos, las paredes de los saculos al-
veolares se hallarian constituidos por el epitelio, los capilares sanguineos, fibras
elasticas y reticulo. !

Hemos estudiado en otro lugar el cuestionable problema de la existencia de
las fibras musculares intersticiales v alveolares, v a él nos referimos. Tales fi-
bras musculares lisas, MILLER las admite en las paredes de los capilares, v aun
cuando no demostradas cree asimismo en la posibilidad de existencia de flbras
nerv1osa~. en las paredes de los saculos.
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V.—RESPIRACION COLATERAL. SU SIGNIFICACION EN LA PATOGENIA
DE LAS ATELECTASIAS

Por lo que se refiere a la respiracion colateral y su constatacion, VAN ALLEN
acepta el hecho de que el aire alveolar puede para de unos lobulillos a otros
a través de los poros alveolares; fenémeno observado en el perro, animal en el
que no existen septos interlobulillares. Estos trabajos confirmados por BAARMA
v DIrken fueron ampliados al hombre por estos autores (cit. por Hayek). En el
hombre sélo parcialmente se muestra dividido por septos interlobulares el te:
jido pulmonar; de aqui que en la oclusién de un bronquio segmentario puedan
haber observado la existencia de la ventilacién colateral.

Los poros alveolares segiin V. HAYEK, son pequefias comunicaciones situadas
entre los capilares que cruzan los septos alveolares de unos alvéolos a otros.
Muchos autores se han ocupado de ellos, desde ADRIANI, ScHULTZ, KOLLIKER,
Heneg, KoHN, RIBBERT, NILLER, ToLbT, TURNER, MERKEL v OPPEL, HERBIG, WATTERS,
PETTERSEN, MAKLING, etc.

Para MILLER los poros alveolares no deben ser a confirir con las comunica-
ciones més amplias descritas por los primeros investigadores sobre estructuras,
pulmonares. El las define como comunicaciones minimas en las paredes alveo-
lares del pulmén normal. Ahora bien, existe una gran discrepancia sobre su
existencia y verdadera significacion. Un grupo de autores entre los que se en-
cuentra el propio MILLER niega su existencia en el pulmén normal. No consi-
deran los poros alveolares como estructuras normales del pulmén, sino como
resultado de diversos procesos patolégicos que motivan la descamacion del
epitelio alveolar. Otro sector entre los que se encuentran Braus, HANSEMANN, ZI-
MERMANN, etc., afirman su existencia en el pulmén como estructuras normales
en cualquier circunstancia. Las investigaciones de VAN ALLEN, asi como las de
BaarMa v DIRkEN fueron completadas por las de LiNDskoG y ALLEY respecto a la
ventilacién colateral, mostrando cémo dicha ventilacién cesa en el perro bajo la
accion de la histamina; efecto a relacionar con la conocida acciéon de la hista-
mina sobre las células epit€liares alveolares. Algunos otros autores como decia-
mos, negaron su existencia como estructuras normales del pulmén. Ademads de
MILLER, STOoHR, PETTERSEN y MACKLIN.

Segiin Havek su didmetro es de 10 a 15 micras. Admite su existencia como
estructura normal del pulmén, pero cree asimismo que bajo determinadas cir-
cunstancias patoldgicas en el hombre, el nimero de poros puede observarse
mucho mas considerablemente elevado, hecho ya sefnalado por KoNH a fines del
pasado siglo (1893).

No puede ocultarse la singular trascendencia que desde todos los puntos
de vista plantea.la existencia como estructura normal pulmonar de los poros
alveolares y la_mencionada ventilacién colateral. E imcluso admitiendo el hecho
restrictivo de su aparicién bajo determinadas circunstancias patoldgicas cual
afirman diversos investigadores. Importancia asi en lo que se refiere a un nor-
mal fisiologismo como en lo que atafie a las circunstancias que puedan deter-
minar un sindrome atelectasico. Bien se echa de ver, como en determinados
tipos de atelectasia, cual agquellas subsegmentarias, o en los tipos denominados
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en banda o aplanados de FLEISCHNER se hace preciso admitir un mecanismo -
distinto a aquel meramente obstructivo bronguial y recurrir a la admisiéon de
una patogenia neurorefleja, o en que coadyuven alteraciones de los fenémenos
de tensién superficial alveolar; bien tambfén consecutivos a estimulos neurales
que modifiquen la forma de las células alveolares v con ellas subsiguientemente
la tensién superficial alveolar (V. HAYEK), o motivado a cambios en la concentra- -
cién de electrolitos o de la presion parcial de los gases disueltos en el liquido ,
alveolar.
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VI—SOBRE LA ACTIVIDAD FUNCIONAL DE LOS EPITELIOS ALVEOLARES
Y SU RELACION CON EL FENOMENO ATELECTASICO

De trascendentes v fundamentales consideramos las posibilidades funcionales
de las células epiteliales alveolares, que han sido dadas a conocer especialmente

~merced a los trabajos de BREMER, SEEMANN, CLARA, DOGLIOTTI, PETERSEN, y V.

Havek. La facultad que poseen de alterar su morfologia plantea una serie de
problemas cuya importancia va siendo poco a poco desvelada.

En su estado de células planas con prolongaciones protoplasmaticas, las cé-
lulas epltehales pavimentan el interior del alvéolo, estableciendo estrechas rela-
ciones entre si, merced a tales prolongaciones, y cubren a manera de fina mem-

" brana los _endotelios capilares, quedando asi aislado el contenido de los mismos

del aire alveolar por una membrana doble: la de endotelio y la de la prolonga-
cién protoplasmatica del epitelio alveolar. De la existencia y funcién de ambas
dependeran una serie de importantes fendémenos, cual el recambio gaseoso y
el paso de liquido de uno a otro lugar, del capilar al alvéolo, o del capilar a los
espacios tisulares y de éstos al alvéolo.

Bajo determinadas circunstancias, incluso fisiolégicas, aun cuando sean a

. considerar como extremas, segun V. Hayek, dichas células retraen sus prolon-

gaciones protoplasméticas, cambian de forma y se transforman en células re-
dondas, de aspecto esférico. Se producen entonces unos espacios entre ellas,
aquellos cubiertos anteriormente por las prolongaciones de referencias; se ofre-
cen soluciones de continuidad entre las células epiteliales que a manera de mo-
saico, cubrian en su totalidad la pared interna alveolar, pasando ahora a for-
mar parte de dicha pared el propio capilar; en la Iuz del alvéolo alternan ahora
células de tipo epitelial y endotelios capilares; el endotelio capilar se halla
ahora en intimo contacto con el aire contenido en el alvéolo. La membrana limi-
tante entre el medio interno y el mundo exterior ha desaparecido. Ella era la

.que mantenia una barrera entre los espacios conjuntivos que albergan los ligui-

dos tisulares y capilares sanguineos, del espacio exterior representado por la
luz del alvéclo v su contenido.

Al epitelio y al endotelio incumbe la importante misién de regular su tran-
sito. De aqui se deduce cuan trascendente misién tienen dichas células a su
cargo; su importancia en la regulacién del recambio gaseoso, y del transito
de liquidos y electrolitos; asimismo en el paso de coloides plasmaticos y con
ello en la regulacién de la presién oncética bajo determinadas circunstancias
patoldgicas cual en el edema intersticial y el edema intraalveolar; su proyeccion
igualmente hacia campos de singular significacién en la patogenia de las ate-
lectasias. En el edema intersticial, cuando ya merced a una alteracién de la
permeabilidad capilar este hecho ha tenido lugar o se han alterado las relaciones
de presién hidrostdtica extracapilar-intracapilar, o la presién osmdtica dentro
v fuera de los capilares ha sufrido modificaciones en sus valores normativos
para un perfecto fisiologismo, entonces la funcién mutatriz morfolégica de las
c€lulas epiteliales alveolares es singularmente trascendente.

" Pero dentro de los més importantes figura el hecho —en cuanto al problema

_que nos ocupa— de la modificacién de la tension superficial del liquido intra-
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alveolar; de donde procedera en parte la energia exigible para que la atelectasia
pueda tener lugar.

Cuando segin manifestabamos, bajo determinadas circunstancias y por razon
ddificacién de la presiéon coloidosmética o de una alteracién de la
lidad de los endotelios capilares se ha producido un edema de los
Wplurn con uran imbibicion de los espacios conjuntivos, aumentando su con-
tenido en liquido tisular, las células epiteliales alveolares mantienen atn
en su estado de células con prolongaciones protoplasmaticas una ultima
barrera entre el mundo interno y el mundo exterior. En cuanto a esta ba-
rrera, desaparece al retraerse tales prolongaciones, adoptando las células
su otra forma, la esférica, entonces el paso de dichos liquidos hacia
la luz alveolar tiene lugar, -constituyéndose el «edema alveolar». Edema
este tltimo de singular significacién en la patogenia de las atelectasias, por
cuanto en primer lugar es evidente que con frecuencia la mutabilidad morfo-
légica epitelial celular v la retraccién de sus prolongaciones protoplasmaticas
obedece al mismo estimulo que determina la atelectasia, a través éste del sis-
tema neuro-mio-elastico del pulmén. Pero ademas por cuanto al hecho de que
la obstruccién de las luces alveolares y bronquiolares, constituye uno de los
importantes factores que condicionan la atelectasia, y en muy especial manera
aquellas modalidades de atelectasia con edema; es decir, en que este ultimo
domina su patogenia y cuadro clinico (atelektatische Auschoppung de FLEISCH-
NER, drowned Lung de JOHNSTON).

Queda un ultimo factor regulador ya llegado este momento: las diferencias
de presiéon en el interior del alvéolo con relacion a los espacios tisulares con-
juntivos; en estos tiltimos normalmente existe una cierta hipopresién en el in-
terior del alvéolo con relacién a los espacios tisulares conjuntivos; en estos
ultimos normalmente existe una cierta hipopresién con respecto a los alvéolos,
que en estado fisiolégico pone un obstaculo al desenvolvimiento en tales con-
diciones del edema; constituye una barrera al anémalo paso de liquido tisular
al interior de la luz alveolar.

Es asi como se establece merced a este delicado mecanismo, una regulacion
del transito de liquidos, de electrolitos, e incluso de substancias sélidas, cual
corpusculos sanguineos, del medio interior al mundo exterior; es asi también
como existe un mecanismo regulador marginal del intercambio gaseoso, facili-
tando o dificultando su transito, segiin éste tenga lugar tan sélo a través de
la membrana endotelial o de ésta y los capilares conjuntamente. Es asi tam-
bién como se establecen importantes correlaciones entre procesos de muy dis-
tinta naturaleza, que aun cuando puedan todos ellos contribuir a la produccién
del edema, no todos en cambio puede admitirse estén en relacién con la pato-
genia del verdadero proceso atelectdsico, va que entonces habria que dar una
amplitud a dicho concepto de tal extensién que careceria va de significacién
clinica. Nos referimos a las variadas formas de edema que son a producir bajo
multiples y variadas circunstancias: a toda la extensa gama de los edemas de
origen cardiaco, a los edemas por elevacién de la presién hidrostatica intra-
capilar, por descenso de la presién hidrostatica extracapilar; edemas por eleva-
cién de la presién osmdtica extracapilar, o por disminucién de la misma den-
tro de los capilares; por aumento de la presion hidrostatica en el extremo del
capilar venoso; por una mayvor permeabilidad del endotelio capilar; por reten-
cién de agua vy sodio en trastornos centrogenos, por una deficiente regulacién
neurcohipofisaria desde el hipotalamo; en los edemas renales, edemas de hambre,
etcétera.
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VII.—ACCION DE LA TENSION SUPERFICIAL

No obstante la serie de hechos expuestos para juzgar la razén de la contrac-:
tilidad pulmonar y su eficiencia, hasta llegar a la produccion de la atelectasia,
no bastan para una explicacion total y completa del fenémeno.

Conocida es la participacién neural, sus modalidades de accién y el papel
desempefiado en la determinacién de la contractilidad pulmonar. Sabida es
asimismo la importante misién del variado y complejo sistema muscular pul-
monar, que contribuye asi en los grandes bronquios como en las mas finas
ramificaciones bronquiales y los mismos alvéolos, a una dindmica pulmonar en
gran parte esclarecida por los recientes trabajos a los que hemos hecho refe-
rencia; y es asimismo sabida la importancia del sistema elastico pulmonar
contribuyendo en este complejo sistema neuro-mio-eldstico, asi al mantenimiento
de un perfecto fisiologismo como en la participacion en aquellos fendmenos que
se apartan de la normalidad.

Pues bien, no quedan sin embargo satisfechos de una manera plena las
numerosas interrogantes que se presentan; la primera de las cuales se refiere
a la cuantiosa energia requerible para que los fendmenos de contraccién tenga
Ingar en la atelectasia demominada por reabsorcién o contraccién.

La capacidad de retraccién asi como la de distensién, condicionadas por el
sistema elastico pulmonar queda facilmente saciada, como ha demostrado
ORrsos v mas tarde NEERGARD. Segun este ultimo investigador, la fuerza retréc-
til determinada por el sistema elastico pulmonar representa aproximadamente
un 25 por ciento de la totalidad de la fuerza retractil del pulmén. La impor-
tancia del sistema muscular pulmonar hemos ya visto hasta qué punto era
trascendente asi fisiolégicamente como en el determinismo de los sindromes
otelectasicos; especialmente a través de los trabajos de BRONKHORST y DITKSTRA
por lo que al primer aspecto del problema se refiere. Mas atn asi, se ha juz-
cado suficiente la asociacion de estos importantes mecanismos para la inter-
pretacion de multitud de hechos que hacen referencia a ambos aspectos del
problema, asi al hecho normal como al patolégico.

Forzosamente ha sido preciso admitir la existencia de un tercer factor,
factor decisivo como manantial energético; que condiciona la posibilidad de
la retraccién pulmonar; y éste es la tensién superficial intraalveolar.

Tension superficial actualmente estudiada en relacién a la disposicién y.
forma de las células y de los capilares alveolares, por los trabajos de V. HAYEK
v los de REINHARDT. Ya habia sido sin embargo expuesto por ORrRsos muchos
aflos antes, el hecho de la capacidad de contraccién y mutabilidad morfolo-
gica de las células alveolares bajo determinados estimulos; y asimismo habia
puesto en relacién tales hechos con cambios en la tensién superficial limitante
del alvéolo y el aire alveolar.

Las experiencias de V. HAYEK sobre los cambios morfoldgicos de las células
alveolares en los pulmones tratados mediante adrenalina o bien con hista-
mina o atropina, contribuyeron mucho a un mejor conocimiento del fenémeno.
Bajo la accidén de la adrenalina, las células alveolares se abomban, adquiriendo
una forma casi esférica, retrayéndose y separandose hasta el extremo de dejar
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grandes intersticios entre las mismas, que venian a quedar cubiertos por la
pared de los propios capilares alveolares, los cuales entraban asi en contacto
directo con el aire alveolar. Esto nos conducirfa por un mecanismo muy sim-
ple a una explicaciéon patogenética de las atelectasias con edema (atelekta-
tische Anschoppung de FLEISCHNER, drowned Lung de JOHNSTON), va que no
solamente podria tener lugar una contraccién alveolar plasmogena bajo de-
terminados estimulos neurales o neurohormonales, sino que simultineamente
produciria bajo tal accidén un estimulo capilar, que alterando la permeabilidad
de las membranas, permitiria el paso del liquido a través de las hendiduras
intercelulares, en la luz del propio alvéolo.

Seria interesante conocer, hasta qué punto juegan un importante papel las
modificaciones en la concentraciéon de electrolitos, y las alteraciones en la
composicion de los coloides celulares y plasmaticos, sobre los cambios de la
tension superficial alveolar y de la permeabilidad de los capilares.

En el pulmén tratado con atropina V. Hayek devolvié a las células alveo-
lares su pristino formato, haciéndose estas aplanadas y lisas, cubriendo total-
mente la luz alveolar, haciendo desaparecer las hendiduras de referencia, vy
perdiendo las capilares su intimo contacto con la luz del alvéolo.

Es menester asimismo tener presente que en un normal fisiologismo se
requieren todavia otros factores, determinantes de cambios sobre la forma v
actitud de capilares y células alveolares en los elementos terminales del pul-
mon; tales son las alteraciones en la presiéon parcial de los gases asi como de
<sus diversos indices de solubilidad.

De aqui podria surgir el caudal energético requerido para que en la atelec-
tasia denominada por contraccién o reabsorcién tal fenémeno pudiera tener.
Jugar.

La contractilidad atelectasica tendria su explicaciéon ante los hechos ex-
puestos, poniéndose a contribucién todos los factores mencionados. La accion
del sistema elastico pulmonar cesa ya, cuando los alvéolos pulmonares son aun
continentes de aire; como fuente de energia supone solamente, cual ya hemos,
manifestado, un 25 por ciento del total exigible. Pese a su complejidad, el
sistema muscular no podria llevar a cabo en todas sus exigencias la produc-
cién de la atelectasia.

La contraccién pulmonar es supuesta primariamente de tipo tdénico; se
constituye lentamente y se mantiene largo tiempo. La excitacién neurdgena
determinante del proceso atelectdsico daria lugar a una descarga de acetilco-
lina cuya accién sobre el epitelio alveolar, segin V. Haxek, produciria simul-
taneamente el aplanamiento de las células alveolares, un estimulo sobre los
capilares que determinaria una vasoconstriccidon. Accién sobre los capilares
que seria transmitida a la musculatura pulmonar. Expresion asimismo de dicho
cambio en virtud del estimulo mencionado, lo seria la alteracion de la tensiéon
superficial intraalveolar.

Como consecuencia de estos hechos tendria lugar la expulsién del aire a
través de los intersticios alveolares, y también su reabsorcién como consecuen-
cia de los cambios en las presiones parciales diferenciales de los gases.

La contracciéon ténica muscular contribuiria al mantenimiento de este
estado.

Sobre este aspecto del problema, de la significacion de la tensién super-
ficial sobre la fisiodindmica pulmonar, sobre su capacidad de retraccion, sobre
las modificaciones que el metabolismo del epitelio alveolar puede imprimir al
liquido que impregna la pared del alvéolo y los cambios subsiguientes en su
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tension superficial, no se ha dicho atn la 1uitima palabra. Alteraciones trans-
mitidas a través de su concentracion ionica, contenido de electrolitos, solubi-
lidad y presién parcial de los gases, contenido en coloides, etc., que pueden
modificar considerablemente las fuerzas de retracciéon pulmonar. Mediciones
experimentales de NEERGARD sobre la capacidad eldstica pulmonar lo han lle-
vado a considerar, que mas de la mitad de la fuerza de retraccién del pulmén
depende de los fendmenos de tensiéon superficial de la zona limitante entre el
aire v el liquido que bana la pared alveolar. NEERGARD considera que dicha ten-
sion superficial puede experimentar variaciones dependientes de la diversa
concentracién de iones-H, que puede tener lugar motivado a cambios en la
tension del CO..

De estas consideraciones se puede deducir la considerable trascendencia
que desde el punto de vista de la patogenia de las atelectasias cabe atribuir
a este singular factor, dadas sus cambiantes posibilidades en todos aquellos
procesos en que la atelectasia puede presentarse, y a su evidente influencia-
¢ién neural. Habria que considerar aqui aquellos procesos que «per se» pue-
den constituir base para alteraciones en la tensién superficial intraalveolar,
v en las que la atelectasia posee una especial significacién secundaria, v aque-
llos otros en que el sindrome atelectasico salta a un primer plano, v en que
la alteracién de la tension superficial es coadtu"mte asi a su instauracién
como a sus sostenimiento. : j

Dentro de la patologia pulmonar habria que reconsiderar nuevamente la
patogenia de gran ntimero de procesos a la luz de estos hechos; cudles son
aquellos fundamentales factores que pueden alterar la composicién del liquido
alveolar y su tensién superficial; 'y en ‘qué estados patolégicos’ podemos fun-
damentar que tales alteraciones hayan tenido lugar.

Sobre el amplio campo del enfisema pulmonar habria que reconsiderar hasta
gué punto el enfisema supone una pérdida de la capacidad retractil pulmonar
por profundas alteraciones de su sistema elastico; de una hiperdistencién ac-
tiva por un mecanismo de componente neural o una pérdida en la potencia-
lidad retractil por una disminucién de la tensién superficial intraalveolar.
Algo similar cabria pensar respecto a determinados procesos respiratorios de
naturaleza alérgica y génesis no bien clara, especialmente por cuanto hace
referencia a multitud de estados asmoides e incluso al mismo asma brongquial.
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VIII.—ALTERACIONES CIRCULATORIAS EN EL AREA DE LA ATELECTASIA

A relacionar con los hechos que anteceden, aun cuando en otro orden de
ideas, figuran las profundas alteraciones observadas.en la magnitud y calibre
de la arteria pulmonar y de sus ramas como consecuencia de la atelectasia,
v que fueron puestas de manifiesto por BIJORK en la atelectasia cronica o de
larga duracion. Sobre las circunstancias que reinan en el pulmén atelectasia-
do por cuanto hace referencia a las alteraciones circulatorias, cambfos
vasculares, y consecuencias hemodinamicas, en cuanto pueda ser a rela-
cionar con la patogenia del hecho atelectasico, y sobre los cuales un
gran numero de trabajos experimentales han aportado datos sumamente
tutiles a su esclarecimiento, las publicaciones de BiORk, GORILLOS, y BIRNBAUM,
Moorg, Apams, BERGGREN, BRUNS, GILROY, WILSON v MARCHAND, han venido a ilus-
trarnos grandemente, contribuyendo a un mejor conocimiento de los fenéme-
nos acaecidos en el pulmén atelectasiado; precisando al propio tiempo la
verdadera naturaleza de la atelectasia, a la que nos hemos referido. en su ca-
racter de diferenciacién con el colapso pulmonar, y aportando al propio tiem-
po datos de singular valor para su esclarecimiento patogenético. Segun BIORK,
en la atelectasia aguda masiva el calibre de la arteria pulmonar permanece
inalterado, como asi también la red capilar, gue se mantiene abierta al flujo
sanguineo. No obstante, disminuye la magnitud del mismo, aun siendo de
consideracién; disminucién que se acenttia en el transcurso de los dias y se-
manas subsiguientes.

Al hacerse permanente la atelectasia, el paso de.sangre por el area atelec-
tasiada llega a anularse por completo; es entonces cuando la arteria pulmo-
nar y sus ramas se reducen considerablemente en su luz.

Vemos pues, como el angostamiento u oclusion de la arteria pulmonar
puede ser consecuencia u origen del fenémeno atelectasico, aun cuando sobre
este particular creemos se harian precisos nuevos estudios experimentales. Algo
hay, sin embargo, evidente y fuera de toda discusion, y son los hechos obser-
vados v mencionados.

Son notables las investigaciones experimentales llevadas a cabo por RoBaLo
‘CORDEIRO sobre fisiopatologia circulatoria de las atelectasias pulmonares, por
cuanto en tales circunstancias pudo poner de manifiesto un_evidente desarro-
llo de la_circulacién..arterial Jbronquial, asi como de sus anastomosis con la
circulacién menor. Ahora bien, tan notable desarrollo, dice, pudo ser por €l
comprobado en lo que designa como vago campo de la atelectasia pulmonar,
en el que incluye procesos tales como opacidades pulmonares retractiles con
bronquiectasias inespecificas, pulmones opacos tuberculosos retraidos y con
bronquiectasias o cavidades parenquimatosas, asi como en los procesos a obs-
truccidon bronguial complicados con infeccidn.

Este tipo de procesos, como podra observarse, no responde verdadera-
mente en su mayoria a lo que debe entenderse, con un criterio verdaderamente
ortodoxo, por atelectasia. En todo caso, algunos podran ser incluidos dentro
del concepto de atelectasia crénica.

Por el contrario, manifiesta, en los casos de broncopneumopatia obstruc-
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tiva simple, en los que no ha tenido lugar la asociacion con una infeccién
broncopulmonar no pudo comprobar modificacion alguna de la irrigacién
arterial brénquica. De ello deduce una conclusién que, a nuestro modo de ver,
aparece un tanto exagerado, en cuanto a que «tal multiplicidad de cuadros
circulatorios en situaciones anatomoclinicas integrables en el esquema gené-
Tico de la atelectasia pulmonar constituye un argumento sélido contra cual-
quier sistematica unificadora de dichos procesos».

Ahora bien, ni parece logico integrar todos los cuadros clinicos de refe-
rencia dentro del concepto de atelectasia, por cuanto entonces volveriamos a
iuchar con la ambigiiedad terminolégica, que todo a lo largo de esta ponencia
hemos tratado de esclarecer, habiendo dejado sentado qué es lo que verdade-
ramente debemos entender por atelectasia, y cudl no; ni tampoco juzgamos
razon suficiente que las alteraciones vasculares observadas en aquellos casos
de atelectasia asociada a una infeccién broncopulmonar de larga fecha, y a
considerar como atelectasias crénicas, supongan obstaculo esencial para una
sistematica unificadora de las atelectasias.

Fijado el criterio de atelectasia y su extension conceptual, el que en unos
casos la circulacién bronquial esté alterada en el sentido de un exuberante
desarrollo —cual RoparLo CoRDEIRO ha demostrado en su interesante y motable
trabajo— para las atelectasias croénicas, y tal no ocurra en las obstructivas
bronquiales simples no complicadas de infeccic‘m, contribuye precisamente a
_LQ_IllQnaIQloglc_:_a__pa_ra, _u_q;a___c_:lara diferenciacién entre las atelectasms que decia-
mos. iniciales o.de. comienzo. sin. infeccién broncopulmonar y susceptibles de
regresion, una vez suprimida la causa u obsticulo que las ha generado, sean
éstas en su forma aguda o subaguda, y aquellas otras crénicas, en las que,
como manifestamos, tal criterio de «cromc1dad» no debe estar supeditado
a un hecho temporal sino a su incapacidad de regresion, suprimida la causa
generatriz de las mismas, incapacidad de regresién determinada por la aso-
ciacién del factor infeccioso asociado a la anoxia. Concedemos un gran valor
a estas alteraciones puestas de manifiesto por RopALo CORDEIRO merced a sus
estudios hemodinamicos v broncolégicos, que aportan datos algunos de ellos
inéditos para el mejor conocimiento de la fisiopatologia circulatoria de las
atelectasias.
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IX—ATELECTASIAS, ESCLEROSIS Y BRONQUIECTASIAS

Hasta qué punto debemos considerar como atelectasicos ciertas estados que
hoy en dia generalmente son designados como tales seria cuestion de discutir.
E incluso, pese a lo-con anterioridad manifestado han llegado a adquirir carta
de naturaleza en ciertos tratados clasicos. Asi, por ejemplo, las imagenes ra-
diopacas triangulares del lébulo inferior, que pueden ser expresién de proce-
sos atelectasicos congénitos o de sindromes disgenéticos diversos. General-
mente, son designadas como atelectasias, v nada mas lejos de la realidad en
ocasiones. Lo mismo cabe decir de los procesos de esclerosis pulmonar lobar
o segmentaria en que la traduccién radiolégica es la imagen radiopaca de
delimitacion anatémica caracteristica, correspondiente a sectores o unidades
anatomo-fisiologicas determinadas.

Es muy distinto el caso cuando atelectasias y bronquiectasias tienen una
génesis comun, cual ocurre en las obstrucciones bronquiales, que determinan
primitivamente el proceso atelectasico para mas tarde, consecutivamente a su
cronificacién general la dilatacidén bronquial.

Todos estos hechos es menester tenerlos presentes en la valoraciéon de la
etiopatogenia de cada singular caso. Con los procesos de fibrosis o esclerosis
rulmonar cabe decir lo mismo o algo similar. El proceso de esclerosis pul-
monar primitiva cuando, ofrece determinadas peculiaridades (no generalizada,
cual es el caso de la enfermedad de HaMMANN-RIcH de fibrosis intersticial di-
fusa del pulmén), sino localizado a ciertas unidades anatémicas y generado
por procesos inflamatorios o infecciosos de muy variada indole, puede simu-
lar un proceso atelectasico desde el punto de vista radioldgico y clinico. Espe-
cialmente puede dar lugar a confusiones con la atelectasia crémica. Y bien se
hace obstensible, por como la hemos definido que su etiopatogenia es total-
mente distinta de aquellos otros casos en que un sindrome atelectasico pri-
mitivo al cronificarse genera secundariamente el cuadro de una esclerosis
pulmonar o lobar. El esclarecimiento de la etiopatogenia del proceso contri-
buiria a un mejor conocimiento del hecho clinico y, por ende, a actuar en
consecuencia. Aun cuando a primera vista lo parezca, no se trata de conceptos
meramente especulativos, sino de indudable trascendencia practica.

Sobre la posibilidad. de existencia_de otro._factor. genético.en.la-produccion
de las atelectasias, cual el de la supresién de aporte de sangre arterial, es
cuestion que mereceria nuevo estudio. No puede negarse el resultado de los
hechos experimentales hace afios llevados a cabo mediante la ligadura de Ia
arteria pulmonar, y que incluso en ciertos momentos tuvieron como conse-
cuencia el intento de su incorporacién a la clinica. Nos referimos a los tra-
bajos de SCHLAEPFER y a los de SAUERBRUCH. Resulta muy dudoso, no obstante,
que sus consecuencias puedan caer bajo el criterio que hemos acordado en
admitir como integradas en el concepto verdadero de atelectasia. El primer
autor mencionado mostré cémo, consecutivamente a la ligadura de la arteria
pulmonar en perros, el pulmén experimentaba una intensa retraccién y se
vroduce en el mismo una acentuada esclerosis. Ello movié a SCHLAEPFER a
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proponer la intervencién como tratamiento en determinadas formas de tubercu-
Iosis pulmonar.

SAUERBRUCH, en una serie de casos de bronquiectasias, realizé la hgadura
de la arteria pulmonar, observando una gran retraccion y esclerosis, con in-
tenso desplazamiento mediastinico y retraccién de la pared costal, que en
algunos de los casos fue tan acentuada que le obligd a tener que practicar
una toracoplastia para liberar al enfermo de las consecuencias de tan notable
efecto retractil. Tales trabajos estuvieron sin duda inspirados en aquellos otros
efectuados por KuTTER a finales de siglo (1878), en que, ligando la arteria pulmo-
nar en animales, observé cémo a partir ya de algunas horas el pulmén se
mostraba rojo y retraido, para llegar posteriormente en aquellos que llevaban
va mas de algunas semanas a una intensa esclerosis. Personalmente, hemos
tenido ocasidén de vivir un hecho parecido cuando. en el afio 1945, en un en-
fermo afecto de una grave tuberculosis pulmonar cavitaria (pulmén destrui-
do), por razén de graves e intensas hemoptisis incoercibles y refractarias a
todos los métodos de tratamiento en uso, nos obligd a recurrir a la ligadura
de la rama principal de la arteria pulmonar izquierda (el grave estado del
e¢nfermo no permitia recurrir a la realizacién de una pneumonectomia), y que
trajo como consecuencia la cesacion inmediata de las mismas. Tal idea nos
habia sido sugerida por un trabajo de ELOESSER sobre ciertos casos similares.
Dos semanas después de la intervencién realizada pudimos apreciar radiolo-
gicamente una intensa opacidad del hemitérax afectado y el acentuamiento de
los fenémenos retractiles ya previamente existentes, con todas las caracte-
risticas de la «atelectasia masiva aguda». El enfermo experimenté una evidente
y transitoria mejoria que alcanzd a varios anos.

¢Hasta qué punto podemos considerar tales hechos como verdaderamente
atelectasias, decfamos?, cédmo justificariamos el mecanismo de su produccion,
v hasta dénde podrian considerarse en su traducci‘én clinica, es algo que seria
sumamente discutible y que por lo pronto ‘exigirfa la realizacién de nuevos
trabajos confirmatorios y complementarios en tal sentido, apoyados en los
modernos métodos exploratorios clinicos, asi como fisiolégicos e histopato-
légicos.
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> —ATELECTASIAS AGUDAS POR INHALACION DE CUERPOS EXTRANOS

Ninguna duda puede surgir en cuanto se refiere a las atelectasias agudas
por inhalacién de cuerpos extranos. El caracter primitivamente obstructivo
bronguial de las mismas y el desarrollo del sindrome clinico-radioldgico, de
manera inmediata a la inhalacidon del material oclusivo, hablan por si mismos.
Es indudablemente un poderoso argumento en apoyo de la primogenia con-
cepcidén sobre la patogenia de las atelectasias en general. La oclusion bron-
quial por cuerpos extrafios va siempre subseguida de un sindrome atelecta-
sico. Cabria preguntarse como aqui, tratandose de un factor exclusivamente
mecénico, no impide su produccién la mencionada respiracién colateral de
Van Arien y Linpskoc. Debemos tener presente para explicar esto, que fre-
cuentemente tales cuerpos extrafos suelen tener magnitud tal que su encla-
vamiento ocurre en uno de los bronquios lobares, generalmente los inferiores,
y de ellos predominantemente en el derecho. Elementales razones anatémicas
de disposicién del arbol bronquial lo justifica. De ahi que, dado el caracter
lobar de la obstruccién, no puede entrar en juego. la respiracién colateral.
Las atelectasias segmentarias por oclusion de cuerpos extrafios son de obser-
vacién poco frecuente, y en ellas, naturalmente, habrd que tener presente
—salvo que su observacion radioldgica tenga lugar a las pocas horas de pro-
duccién del fenémeno obstructivo— si no participaran va otros factores se-
cundarios que coadyuven en el desarrollo del fendmeno atelectdsico; tal la
retencion de secreciones, el desarrollo de fenomenos neuro-vegetativos sim-
patico-parasimpaticos por excitacion neural, que se traduzcan en un sindrome
espastico de la musculatura bronco-alveolar, via de las fibras eferentes sim-
paticas y parasimpdticas, y, finalmente, en la produccién de un trasudado que
invada los alvéolos pulmonares de la zona afectada, expresion de alteraciones
en la permeabilidad de las membranas capilares, consecuencia de los hechos
que acabamos de mencionar. Permeabilidad capilar alterada en virtud de fe-
nomenos neurorreflejos irritativos y no inflamatorios, factor éste que vendria
a aunarse mas tarde como consecuencia de la infeccién de las secreciones
retenidas y de estar trastornado el natural v fisiolégico mecanismo de defensa
del arbol bronguial.

La inflamacién intervendria, pues, como un factor mas tardio, juntamente:
con la anoxia que llevarian a la consolidacién de la atelectasia a su cronifica-
cién, en el caso de que a tiempo oportuno no cesase la causa determinante
en su actuacién, no tuviera lugar la eliminacién del cuerpo exirafio productor
del sindrome atelectdsico inicial. Y en esta atelectasia inicial ya hemos esta-
blecido con anterioridad aquella diferenciacién a establecer con la atelectasia
aguda, aun cuando.aqui, es decir, en la atelectasia por inhalacién de cuerpos
extrafos, ambos conceptos se superponen, se trata de atelectasias iniciales
y agudas al propio tiempo, en contraposicién con aquellas otras iniciales, mas
no agudas, confiriendo aqui el concepto de inicial, como ya hemos dicho, un
contenido no sélo patogénetico, sino evolutivo y anatomopatoldgico, por cuan-
to entendemos que tales formas iniciales son aquellas susceptibles de regre-
sién total, una vez suprimida la causa determinante de las mismas, sea su
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comienzo agudo, como en el caso que tratamos, o subagudo, como en las de-
terminadas por pdélipos, adenomas brongquiales, estenosis cicatriciales, etc. Ca-
racteristica que la diferencia de las atelectasias crdnicas, que son aquellas no
susceptibles de regresion en manera alguna, ni aun mediante la supresién del
factor que las ha determinado, v que encierran asimismo, por consiguiente,
- no ya solo un concepto evolutivo, sino clinico; antomopatolégico también, y lo
mismo en las iniciales que en éstas un criterio terapéutico totalmente distin-
to, especialmente a la luz de la moderna cirugia bronquial. Dado que, aparte
de las posibilidades que ofrece la broncoscopia para la liberacién de cuerpos
extrafios, las actuales técnicas de broncotomia ofrecen perspectivas hasta hace
pocos afios negadas, como asimismo las diversas modalidades de exéresis
pulmonar en las atelectasias ya cronicas.

Cuando a la persistencia del cuerpo extrafio inhalado se han sumado los
factores mencionados, y en ultimo término la infeccién y la anoxia se pro-
ducen vya todos aquellos cambios reaccionales y tisulares que conducen a la
atelectasia crémica y todas sus comsecuencias, el absceso y la gangrena pul-
monar.
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XI—ETIOPATOGENIA DEL SINDROME DE LOBULO MEDIO

Existe una evidente unanimidad de criterio en cuanto al cuadro clinico que
se designa como «sindrome del lébulo medio». Bajo esta denominacién suele
considerarse la atelectasia de dicho lébulo provocada por causas de natura-
leza diversa, pero que en términos generales son a catalogar como de caracter
intrinseco unas y extrinseco otras; es decir, intra o extrabronquiales, lo que
cabe expresar como de naturaleza obstructiva, constrictiva o compresiva.
Existen particulares razones de tipo anatémico para que el lobulo medio cons-
tituya localizacién frecuente de procesos atelectasicos _y._sus_secuelas: tales
como bronquiectasias, abscesos, procesos inflamatorios diversos, etc. Ello es-
triba en la especial disposicién del bronquio lobar medio, cuyo. arranc_lue tiene
lugar en angulo agudo muy acentuado, por una parte; en segundo lugar, por
su estrecha luz, y pared labil, poco rigida; finalmente, como consecuencia de
la vecina localizacién de numerosos ganglios, que al engrosarse determinan
con facilidad suma la oclusiéon comprensiva del bronquio.

Entre las.causas.intrinsecas debemos considerar en primer lugar los pro-
cesos inflamatorios endobrénquicos, asi de etiologia inespecifica como tu-
berculosa, El engrosamiento de la mucosa por la inflamacién como resultado
de la congestién y edema de la misma puede dar lugar a la obstruccién de la
luz bronquial y subsiguiente atelectasia.

También los procesos de naturaleza alérgica pueden determinar conges-
tibn y edema con similares consecuencias, formando parte de un proceso ge-
neral hiperérgico. A ello se sumaria, facilitando la total obstruccién, los fend-
menos constrictivos neuromusculares bronquiales, que suelen acompanar por
parte del aparato respiratorio los sindromes alérgicos de naturaleza asmatica
o asmoide. Su vecindad a la zona reflexégena del hilio pulmonar y sus plexos
nerviosos posee singular trascendencia.

En general, estos procesos suelen tener un caricter regresivo, salvo en el
caso en que los fendmenos inflamatorios de la pared bronquial evolucionen
desfavorablemente, cual suele con frecuencia ocurrir en la infeccién tubercu-
losa, dando lugar a bronquitis ulcerativas y subsiguientes estenosis de tipo
cicatricial. Es por ello un sindrome a observar en el curso clinico de la tuber-
culosis tragqueobronquial. La cronificacién esta favorecida por razén de la re-
tenciéon de secreciones y los fendmenos inflamatorios concomitantes, que sue-
len determinar procesos bronquiectasicos o abscesos del lébulo afectado. Ya
en estos casos la posibilidad de una regresién es nula; el sindrome atelecta-
sico se ha consolidado, cronificado. Otra de las causas de obstruccién. endo-
brénquica suelen constituirla los tumores_ bronquiales. Bien de aquellos de
naturaleza benigna, relativamente poco frecuentes, cual el adenoma bronquial,
o los de naturaleza maligna, generalmente carcinomas, cuya observacién loca-
lizada al bronquio lobar medio tampoco suele ser de diaria observacién en
el cuadro general de los tumores broncopulmonares, hoy tan propicios a
examen.

Aqui la atelectasia lobar puede ser consecuencia, asi de la obstruccién por
crecimiento endobrénquico del tumor bronquial como de las adenopatias acom-
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pafniantes a la propagacién metastasica del mismo o del crecimiento extramu-
ral del propio tumor.

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

Se trata de una mujer de mediana edad con un sindrome del 16bulo medio.
El examen broncoscopico nos mostré la oclusiéon del bronquio lobar. Practi-
cada una lobectomia, el examen histopatoldgico de la pieza puso de manifiesto
se trataba de un carcinoma. La obstruccién era endobrénquica por invasién
de la luz bronquial por el tumor.

La broscoscopia, la biopsia endobrénquica cuando es posible, asi- como el
lavado broncopulmonar y aspiracion de exudados para examen citolégico por
el método de Papanicolau o el histopatolégico nos permitiran con gran fre-
cuencia un diagnoéstico etiopatogénico del proceso de estudio, esclareciendo
la naturaleza del mismo y orientando una terapéutica que frecuentemente, como
en el caso mencionado, es guirurgico. Tratamiento gquirtirgico que es obliga-
do, asi en los casos de sindrome del l6bulo medio por tumor como por este-
nosis bronquial de otra maturaleza.

En las formas agudas, en cambio, cuando la atelectasia es debida a un
fenémeno congestivo o edematoso, cual en los procesos inflamatorios o alér-
gicos, en tales casos el tratamiento medicamentoso y broncoscépico puede
Hlevar a una solucién y regresién total de la afeccidén. Véase ahi la importan-
cia del conocimiento etiopatogénico del mencionado sindrome.

Por lo que atafie a las_gausas.extrinsecas, debemos mencionar en primer
término aquellas constituidas por adenopatias de origen y etiologia diversas,
inespecificas en muchos casos, pero mas frecuentemente debidas a la infeccién
tuberculosa. Conocemos la importancia de la participacién adenopéatica en la
primoinfeccion tuberculosa, de ello debemos deducir la frecuencia de su obser-
vacién en la salud infantil y en la juventud. Se suma, ademas, la gran labi-
lidad de la pared bronquial, su facilidad de aplastamiento, por su escasa Ti-
gidez, que no ofrece resistencia alguna a la comprensién extrinseca ganglionar.

Por lo que atafie a la edad adulta, y en especial por encima de los cuarenta
afnos, suele ser causa mas frecuente de atelectasia por compresién extrinseca de
la adenopatia tumoral, o bien motivada a la compresién directa del mismo
tumor.

Tumores, asi bronquiales como procesos tumorales mediastinicos primitivos y
aqui, naturalmente, son a considerar, bajo la denominacién genérica de procesos
tumorales, asi aquellos de naturaleza neopldstica como quistica. De ahi, asi-
mismo, el interéds prictico de un preciso diagnostico etiopatogénico del sindrome
del 16bulo medio, cuya trascendiencia ofrece, como manifestamos, una proyec-
cién terapéutica. :

De todo lo que acabamos de expresar cabria concluir que solo cuando existe
wna verdadera atelectasia lobar por oclusiéon bronquial debe hablarse de «sin-
drome del 16bulo medio», bien tenga éste caracter regresivo o no, y aun cuan-
do algunos autores suelen sefialar como sindrome tal aquellos casos ya conso-
lidados y sin capacidad regresiva.

No serian, por consiguiente, a incluir aguellos procesos inflamatorios neu-
moénicos o neumoniticos, que afectan primitivamente al parénquima pulmonar,
pero que no poseen un origen primario bronquial; lo mismo cabria decir de los
procesos infiltrativos o exudativo-gaseoso lobares en la tuberculosis; procesos
todos ellos que vendrian a constituir un falso sindrome del 16bulo medio. Final-
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mente debemos tener en cuenta aquellos casos a considerar como sindromes
«el 16bulo medio y cuya naturaleza es congénita; tales los casos de bronquiec-
tasias congénitas de dicho lébulo; aun cuando aqui frecuentemente tales ate-
lectasias suelen estar asociadas a las de otra localizacidn, como las del lébulo
inferior derecho o contralaterales; y que algunos autores incluyen dentro del
basto grupo del sindrome de 16bulo medio. Ahora bien, tengamos presente que
tales casos, como va hemos manifestado, no constituyen verdaderas atelectasias,
en la acepcién que hemos dado al término, v que sélo la similitud morfo-
radiologica entre dichos procesos podria, si no justificar, disculpar al menos
tal ampliacién en su concepto.

Estos procesos fueron diversamente interpretados por los diversos autores
que los hicieron objeto de estudio, como BRock, PAULSON y SHAW, etc., basan-
dose en el resultado de estudio y de los examenes histopatolégicos de las piezas
operatorias. Naturalmente el resultado de los mismos depende no solamente
de la afeccién fundamental que ha sido causa y generado la atelectasia del
16bulo medio, sino, asimismo, del mecanismo patogenético de su produccion, por
oclusién endobrénquica, por obstruccién constrictiva o por compresidn extra-
bronquial; asimismo, del tiempo en que se ha producido, formas agudas, sub-
agudas y crénicas y de la asociacion precoz o tardia del factor inflamatorio,
que ha dado lugar a cambios estructurales sobre el parénquima funcional lobar-
afectado.

Nada tiene, pues, de particular la observacién en los 1ébulos resecados, de
atelectasias que pudiéramos llamar puras, en que la asociacién del factor infla-
matorio ha sido poco extensible (cuyo conocimiento puede llegar a tener interés
a fines quirurgicos, por cuanto en los mismos cuando su origen es motivado a
una estenosis limitada, cicatricial, o por tumores de naturaleza benigna, la po-
sibilidad de la broncotomia con anastémosis término-terminal surge a un pri-
mer plano, al menos tedricamente). Otros, en cambio, en que la carnificacion,
esclerosis, formacion de bronquiectasias v abscesos con el invalidamiento fun-
cional de un lébulo pulmonar, vy la existencia de un foco supurativo con sus
peligros de propagacién inmediata por contigiiidad o metastasicos, plantea la
necesidad de una exéresis.

Todavia el proceso apremia mas en su conocimiento intimo cuando se trata
de tumores especialmente malignos, de localizacién, no por poco frecuente, por
ello menos interesante. Por cuanto, ademds, ante los mismos v como en nin-
guna otra localizacién, se nos planteard el problema hoy en dia en litigio:
Pneumotomia o Lobectomia. Los tumores benignos de esta localizacion son,
asimismo, poco frecuentes, y de entre ellos, los adenomas, muy raros; JENNY
cita un caso de un adenoma bronquial ‘en la observacion de 34 casos de sin-
drome del 16bulo medio (cit. por ZENKER).

Es sabido que en todo proceso de localizacion pulmonar v naturaleza infla-
matoria los numerosos ganglios localizados en la vecindad del punto de emer-
gencia del bronquio lobar medio forman la primera barrera protectora. De ahi,
como manifestdbamos, la facilidad con que tiene lugar su engrosamiento y
la compresién de un bronquio, ya de por si de paredes extraordinariamente
labiles, llegando a su total obstruccién, y pudiendo incluso llegar a la necrosis
de sus cartigalos y a la perforacién bronquial, dejando como secuela una
estenosis cicatricial residual; tal suele ocurrir en la tuberculosis.

De todos los procesos inflamatorios o no, determinantes del sindrome del
l6bulo medio, posiblemente sea la tuberculosis la causa mas frecuente de su
origen. Dado que, como deciamos en un comienzo, pueden ya no ser solamente
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las adenopatias de primo-infeccion causa genética de un sindrome de lébule
medio de motivacién compresiva, sino la propia infeccién tuberculosa que,
generando una tuberculosis ulcerativa traqueobronquial, determina como con-
secuencia una estenosis bronquial cicatricial. Insistimos, por lo demads, en no
incluir aqui otros procesos de dicha localizacién, inflamatorios o no, pero que
no responden al verdadero concepto que de dicho proceso creemos debe ser
mantenido.

PauLsoN y SHAw sefialaron la existencia de la atelectasia crénica y pneumo-
nitis del l6bulo medio como una entidad clinica nueva dentro de las afecciones
supurativas del pulmoén. Justifican tal separacion como consecuencia de lo fre-
cuentemente que se observa y de sus caracteristicas clinicas sumamente acu-
sadas, lo que confiere una singular personalidad dentro del grupo de las enfer-
medades supurativas pulmonares. Aun cuando son las bronquiectasias un he-.
cho frecuente en las obstrucciones pulmonares crénicas, no se trata aqui ver-
daderamente de un proceso bronquiectasico; no obstante poder ser observadas.
las dilataciones bronquiales formando parte del sindrome del l6bulo medio.
Tampoco puede ser éste a incluir dentro de los abscesos de pulmoén, pese a
que suele dar lugar a una neumonitis crénica como consecuencia del proceso.
atelectasico primitivamente originado. En realidad, segun el criterio sostenido-
por PauLsoN y SHAw, se trata de una atelectasia crdnica y pneumonitis, como
resultado de la obstruccién del bronquio del lébulo medio. La condicién pato-
I6gica esencial que caracteriza el sindrome, manifiestan, es la obstruccién bron-
auial del bronquio del lébulo medio, con atelectasia consecutiva, pneumonitis
y fibrosis del lébulo afectado. Mas. generalmente no es sélo el lébulo interesado
en el proceso patoldgico, sino también la pared bronquial, que participa en el
mismo con fenémenos de edema e inflamacion de una manera altamente
acusada.

La obstruccién del bronquio lobar medio frecuentemente es debida a una
compresién extrinseca del mismo como consecuencia del aumento de tamafio
de los ganglios que enmarcan la regién del pediculo del l6bulo medio o como
resultado de su calcificacién, lo que motiva una presion desde el exterior sobre
su pared y subsiguiente colapso de la misma.

Como anteriormente manifestamos el sindrome del 16bulo medio ofrece una
personalidad clinica muy acusada por sus sintomas y singulares caracteristicas
morfo-radioldgicas, sobre los cuales ciertamente no vamos a entrar aqui por
ser tema ajeno a nuestro propdsito; pero que permiten, en primer lugar, funda-
mentar un diagnoéstico preoperatorio con grandes perspectivas de seguridad,
auxiliado por los métodos broncoscépicos y broncograficos. Ello justifica la
recesidad de su conocimiento y estudio. Por otra parte, la eficacia del trata-
miento quirargico implica doblemente la conveniencia de revisar los hechos
comunicados hasta la fecha. :

Su presentacién, ademds, no es infrecuente. PAULSON ¥ SHAW exponen en su
trabajo el resultado de su examen de 32 casos observados en el curso de tres
afios, cuya historia oscilaba de cinco meses. De ellos operaron a veintinueve
mediante reseccion del lébulo medio. En quince de dichos enfermos pudieron
constatar la existencia de ganglios linfiticos aumentados de tamafio en torno
al bronquio del I6bulo medio. Consideran que el infarto de tales ganglios, muy
probablemente, fue subsiguiente a procesos inflamatorios del 16bulo medio, y
que éstos, ya aumentados de tamafio, presionan el bronquio, coadyuvando a su
obstruccion; bronquio, por otra parte, ya edematoso e inflamado. En un pe-
quefio grupo de seis enfermos, en cambio, fue justamente el edema e:inflama-
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cién de la pared bronquial los que determinaron primitivamente la obstruc-
cién, no apreciandose ganglios infartados en torno al hilio del l16bulo medio.
En otros ocho enfermos hallaron ganglios ya calcificados en la vecindad del
bronquio lobar medio, formando en algunos un completo anillo de calcificacio- -
res alrededor del bronquio correspondiente. Y es justamente, segin indican,
de una manera secundaria a la obstruccién bronguial, que tiene lugar la ate-
lectasia, justamente con la infeccién crénica. Siendo asi como se produce la
pneumocnitis y la fibrosis.

Indudablemente esta sucesién de hechos es también, a nuestro modo de ver,
uno de los mecanismos patogenéticos mas importantes del sindrome del lébulo
medio; con seguridad, el de observacion mas frecuente. No debe echarse en
clvido, sin embargo, que en determinados casos puede ser la infeccién el fac- -
tor primordial aquél que inicia el proceso, dando lugar a una pneumonitis, que
bien por motivo de su repeticion se cronifica o lo hace como consecuencia de
las circunstancias anatémicas que apuntibamos como concurrentes en el bron-
quio del 16bulo medio: su estrecha luz, su dificil drenaje, pronta participa-
¢ién de la mucosa con inflamacién y edema de la pared bronquial; la especial
disposicién anatémica del bronquio, la inflamacién vy aumento de tamafio de
los ganglios que rodean el pediculo hiliar del lébulo. Credndose prontamente
un circulo vicioso que agrava el proceso al producirse la obstruccién parcial
o total del bronquio lobar medio. La anoxia subsiguiente sumada a la infeccién
trae como consecuencia la produccién de una fibrosis intersticial. Siendo el

ultimo escalén la formacion de bronguiectasias y los procesos supurativos de
dicho 1ébulo.

Debe tenerse en cuenta, en apoyo de esta tesis, el resultado de los exdmenes
broncoscépicos en el sindrome del 16bulo medio, que no siempre han puesto
de manifiesto la evidencia de una obstruccién bronquial total. La observacion de
estos enfermos pone en evidencia con frecuencia una estrechez concéntrica del
bronquio, que en algunos casos puede ser de naturaleza retractil cicatricial,
pero que mas bien es debida a fendmenos de congestion y edema, asi como
de esclerosis de la pared bronguial. Su permeabilidad se hace ostensible por
las secreciones purulentas que manan a través del orificio de su embocadura
v porque, ademas, el cateterismo y examen broncografico del 16bulo nos ponen
de manifiesto importantes particularidades morfo-radiolégicas que nos confir-
man en ¢l mecanismo patogenético expuesto, asi como también nos evidencia
sobre la existencia o ausencia de procesos broquiectdsicos, que a veces suelen
ser prematuros, de pronta aparicién.

En el grupo de enfermos de PAuLsoN y SHAW la existencia de bronquiecta-
sias era presente solamente en cinco casos demostrables broncograficamente.
De sus treinta y dos casos de estudio intervinieron quirtrgicamente veintinueve
mediante reseccién lobar media. En dichos casos operados comprobaron la
existencia de una atelectasia completa del 1ébulo medio en catorce casos, y
una atelectasia parcial en doce. La presencia de grandes infartos ganglionares
en torno al bronquio lobar medio era ostensible en quince de los veintinueve
pacientes.

Respecto a los factores patogenéticos que consideraban mads importantes
en la produccién de la atelectasia y pneumonitis del lébulo medio, sefialan
PavrsoNn v SHaw, los siguientes: factores de tipo mecdnico inherentes en
su mayor parte como ya hemos sefialado anteriormente, a peculiares carac-
teristicas anatémicas del arbol bronquial, que de una manera particular tien-
den a favorecer la obstruccién del bronquio lobar medio, subsiguientemente la
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atelectasia y la pneumonitis. Su dificultad de drenaje es consecuencia de que
el bronquio lobar medio tiene su punto de emergencia en el bronquio interme-
diario en direccién casi perpendicular al mismo, es decir, formando un angulo
recto. El bronquio del 16bulo medio es, por otra parte, muy estrecho en su
iuz; el drenaje del 16bulo estd muy dificultado, en particular cuando por razon
de un proceso inflamatorio sobreviene la congestiéon y edema de su mucosa,
que llega a disminuir considerablemente su diametro interior; y aun cuando
inicialmente pueden sobrevenir fendémenos de tipo enfisematoso, la dificultad
del drenaje, el éxtasis de secreciones, la invasiéon por las mismas de los finos
conductos alveolares y, finalmente, de los alvéolos, trae como consecuencia la
atelectasia y la pneumonitis. El bronquio lobar medio es, asimismo, muy cor-
to; de un trayecto de aproximadamente un centimetro, se subdivide rapida-
mente en sus ramas segmentarias cuarta y quinta, las que son, como es natu-
ral, mucho mas estrechas atn de calibre, y consecuencia de ello la acentuacién
de los fenémenos atelectdsicos. La inflamacion y edema de la pared bronquial,
que la hace menos rigida y mas friable y 1abil, su pequefio calibre y la facilidad
con que puede deformarse y aplastarse como consecuencia de presiones exter-
nas, explica el mecanismo de su obstruccién {frecuente; como, asimismo, con-
siguientemente, el aumento de tamafio de los ganglios externos en torno al
hilio del lé6bulo medio; ganglios que estan limitados en su crecimiento, me-
dialmente, por la hoja de reflexién pleural sobre el pericardio, v anteriormente
por la arteria pulmonar en su cruce con el bronquio del lébulo medio.

Con anterioridad, GRAHAN, BURFORD ¥y MAYER, en un interesante trabajo so-
bre el tema, dieron a conocer doce casos, minuciosamente estudiados, con tan
singulares caracteristicas sintomatoldgicas, anatomopatologicas y patogénicas
que, a su modo de ver, justificaban su separacién como una nueva entidad
clinica perfectamente definida e independiente, designandole como «sindrome
del 16bulo medio». Trabajo presentado en 1947 ante la Asamblea Interestatal
de Postgraduados y publicado un aflo mas tarde, en 1948, en el Postgr. Med.
(v. 4-p. 29). '

Con posterioridad, MaYER, en 1949, en discusién a la Comunicacién de PAUL-
SON y SHAW, hace referencia a una nueva aportaciéon con GRAHAN y BURFORD,
en la que suman treinta casos de «Sindrome del l6bulo medio», coincidiendo
con PAULSON y SHAW en cuanto a concederle una singular significacién pato-
- genética a la constriccién bronquial, provocada por los ganglios linfaticos
aumentados de tamafio en torno al pediculo hiliar del lébulo medio. No cree
exista un agente etiolégico especifico, pero acepta que toda afeccién provoca-
dora de una linfadenitis pulmonar podria ser causa de tal sindrome.

TouroFF se refiere a un hecho, a nuestro modo de ver de capital importan-
cia desde el punto de vista clinico, concerniente al sindrome del lébulo medio,
tras el estudio e intervencién de un nuimero de casos muy similar al de Paur-
soN vy SHAw. Tal hecho se refiere a las grandes dificultades que pueden presen-
tarse desde el punto de vista diagnéstico con el carcinoma del bronquio lobar
medio, especialmente en aquellos enfermos cuyos afios los hacen incursos en
la edad considerada como cancerigena. Pese a la rareza de observacién del

* carcinoma del 16bulo medio, tal posibilidad no puede desecharse. Nosotros he-
mos sefialado ya la observacién de uno de estos casos, que afectaba ademias a
una mujer y que fue confirmado en la pieza operatoria. Por otra parte la sinto-
matologia es muy similar y se presta a una gran confusién. Se hace preciso
agotar los medios de diagnéstico y en particular los exdmenes broncoscépicos
seguidos de biopsia o lavado aspirativo broncopulmonar y consecutivo andlisis
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citoldgico o histopatolégico. También las técnicas radioldgicas especiales, y en
particular la tomografia vy la broncografia, ayudaran notablemente a su mejor
conocimiento.

PauLsox v SHAw hacen también referencia a la gran importancia que tiene
dentro de aquellos casos a considerar como sindromes del 16bulo medio los
que pueden ser provocados por el carcinoma de dicho lébulo, especialmente
desde el punto de vista del diagnostico diferencial, sefalando en su serie la
existencia de un caso de carcinoma que fue incluido como atelectasia y pneu-
monitis y mas tarde diagnosticado en el momento de la intervencién. También
manifiestan haber observado dicho sindrome en otras localizaciones, ademas
del lobulo medio, aun cuando su frecuencia es indudablemente mayor sobre
éste, en atencion a las multiples razones que se han expuesto. Hacen, asimismo,
importantes aportaciones al tema SamMsoN, HEAp, CRAFOORD y GOLMAN.

Mas asi como el sindrome del l6bulo medio, entendiendo por tal cual aca-
bamos de ver la atelectasia con pneumonitis de dicho l6bulo, ha sido detenida-
mente examinado por numerosos autores, que le han hecho objeto de acabado
estudio, no ocurre lo mismo con similares sindromes que afectan a otros lébulos
pulmonares, dado que éste no es peculiaridad exclusiva del 16bulo medio del
pulmon. La razén principal que se aduce para su no tan frecuente observacién
‘estriba en no concuirir en ellos los factores a gque hemos aludido, especial-
mente los de indole anatémica, que confieren al lébulo medio muy peculiares
caracteristicas. Pero ello no significa que. aun cuando con menor frecuencia,
no haya sido observado v descrito.

Asi, AsHE, MacDoNALD vy CLAGETT han senalado la existencia de pneumonitis
no especifica del 1ébulo superior izquierdo, simulando un sindrome del 16bulo
medio, que dio lugar a un «sindrome de sulcus pulmonari superior» de una
manera precoz. En este caso, descrito por los mencionados autores, se trataba
de una pneumonitis no especifica del vértice del 16bulo superior izquierdo,
con similares caracteristicas anatomopatolégicas a las descritas por GRAHAM,
BurrorD y MAYER como sindrome del 1ébulo medio. Al propio tiempo que su
sintomatologia recordaba asimismo la del sindrome del sulcus pulmonari su-
perior. También en tal caso fue observada la existencia de numerosos ganglios
aumentados de tamafo en torno al bronquio principal izquierdo y alrededor
del bronguio lobar superior. Las alteraciones patoldgicas parenquimatosas mos-
traban las caracteristicas de una pneumonitis inflamatoria no especifica. Las
adenopatias no daban lugar, en cambio, pese a su tamafo, a signos de com-
presiéon bronquial extrinseca ni a estenosis endobronquial o a alteraciones
bronquiectasicas del lobulo afectado. La sintomatologia era muy similar a la
del sindrome de PancoasT hasta el extremo de haberse sospechado la existencia
de un carcinoma broncogénico del sulcus pulmonari superior. Pneumonitis obs-
tructiva de tipo neplasico estudiado asimismo por MacDoNALD, HARRINGTON v
CLAGETT.

También TEMPLETON ha hecho referencia a un caso de obstruccién bronquial
con atelectasia crénica vy pneumonitis del lébulo superior izquierdo, consecutiva
a una linfadenitis hiliar, después de lobectomia inferior y lingulectomia. Al ser
reoperado como consecuencia de dicho sindrome, el autor sefiald la existencia
de un grupo de ganglios engrosados en torno al bronquio de la porcién del
l6bulo restante, correspondiente al ciilmen, es decir, a los tres segmentos supe-
riores, y que provocaba su obstruccién al formar un anillo constrictivo en torno
al mismo. Considera, por ello, que tal atelectasia y pneumonitis crénica sobre-
vinieron como consecuencia de tal obstruccién, y no debido a una dislocacién
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del bronquio del lébulo restante, en razén a dejar dicho l6bulo adherido a la
ctpula no habiéndolo desprendido de sus adherencias.

En cuanto a su probable patogenia, teniendo en cuenta las particularidades
mencionadas, cree TEMPLETON que la técnica de cobertura del munodn bronguial
tras la reseccién, con tejido conteniendo ganglios linféaticos, es la causa de que
éstos, al aumentar de tamafio como consecuencia de su inflamacién en el post-
operatorio, serian responsables de la formacién del anillo linfatico constricti-
vo. Considera, por ello, que debe ser tenido muy en cuenta tal posible compli-
cacién en la realizacién de una lobectomia pulmonar, cuando se trata de refor-
zar la sutura del mufién bronquial con tejidos adyacentes.

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

Nosotros hemos tenido ocasién de observar bastantes casos de atelectasia
del l6bulo restante consecutivas a lobectomias y aun a segmentectomfas, en
una ya dilatada labor quirdrgica; no obstante no utilizar ya en nuestras técni-
cas de reseccidn, de algunos afios a esta parte, el refuerzo de la sutura bron-
quial mediante colgajos pediculados o libres, ni mediante tejido adyacente de
la regidn hiliar, ni valiéndonos de ningln otro artificio destinado a tal finalidad.
{Pese a haber abandonado, como deciamos, desde hace ya afios, la técnica de
cobertura del mufién bronquial, el porcentaje de fistulas brémquicas ha sido
inferior, v ello en atencién a que en la produccién de las mismas jugan otros
factores que no es del caso ahora examinar. Practicamente, en la actualidad,
son de muy rara observacidn en lobectomias v segmentectomias.) Consideramos,
pues, que se hace preciso buscar otra explicacién patogenética, no ya solo para
estos casos, sino con caracler general, y que nosotros justificamos segun la
concepcion que sobre la teoria general de las atelectasias esbozdbamos en otro
capitulo de esta ponencia. En ella sefialamos como causa, asi la existencia de
factores de obstruccién bronquial como consecuencia del aumento y retencién
de las secreciones por trastornos en los mecanismos fisioldgicos de defensa,
de la dindmica bronquial, de la movilidad ciliar, de la anulacién del reflejo
tusigeno, de alteraciones en la composicién del moco, como asimismo la exis-
tencia de un factor primitivo neurorreflejo, respuesta elemental a la agresién
quirdrgica que de manera primigenia provoca la elevacién del tono contractural
pulmonar, merced al sistema neuro-mio-elastico del pulmdn.

Como consecuencia de la debilitacién funcional de la musculatura toracica
respiratoria, por una parte, y, por otra, de la elevacion del tono contractil
pulmonar, sobreviene la disminucién del volumen pulmonar y del radio de
curvatura del alvéolo hasta punto tal que, alcanzado el nivel de «volumen cri-
tico», segtin los términos de la ecuacién de LarrLack, la tensién superficial alveo-
lar actda entonces como factor decisivo, provocando la atelectasia por coapta-
cidn de las paredes de los alvéolos y expulsion de su contenido.

Creemos que es entonces cuando sobrevienen los fendmenos de anoxia e
infeccién que provocan la pneumonitis, la que evoluciona hacia la cronificacién,
v que, de seguir su marcha, da lugar a procesos supurativos del parénquima
afectado, v eventualmente a bronquiectasias. Consecuencia, asimismo, de esta
infecciéon son los infartos ganglionares en torno al hilio, que pueden formar
a manera de anillo adenopatico con calcificaciones, que a primera vista pudie-
ra creerse se trataba de la causa primera generatriz de todo el cuadro clinico,
<cuando éste, en realidad, ya ha tenido lugar, v dichas adenopatias se producen
‘a posteriori del mismo.
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XII—PATOGENIA DE LA ATELECTASIA EN LOS PROCESOS ALERGICOS
Y OTROS ESTADOS AFINES

El estudio de las diversas modalidades de reaccion en los sujetos denomina-
dos hiperérgicos, por parte de su aparato respiratorio, podria darnos la expli-
cacion de multitud de fenomenos que de otra manera no encontrarian una cla-
ra exposicidn. La respuesta a las diversas modalidades de agresién, ya sea por
parte de agentes exteriores, fisicos, quimicos, bacterianos o internos, sin una
conocida base organica, neurales con respuesta histaminica, supone, ya vista la
sintomatologia del cuadro desencadenado, la posibilidad de observar su asocia-
cién o contribuciéon ante la presencia de aquellas otras broncopneumopatias,
en que, pese a su base organica, ostensible y genéticamente indudable, el cua-
cro clinico se muestra tan complejo, que la grosera interpretacién patogenética
por aquel factor, ostensiblemente evidenciable, nos deja insatisfechos.

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

Hasta qué punto todo esto que acabamos de exponer se pone a contribu-
cién, desde aquellos casos en que su participaciéon parece mas evidente como
en los sindromes de Loefler v de Leitner, a aquellos otros en que frecuente-
mente ha sido su punto de partida como en las bronquitis alérgicas finalizadas
<con sindromes bronquiectasicos y procesos supurativos pulmonares, o incluso en
estos, cual los que estudiamos, procesos atelectasicos de la méas variada indole,
en los que con frecuencia pasa desapercibida su contribucién no obstante ser
en todo caso evidente en mayor o menor cuantia, contribuyendo como uno de
los factores de mas amplio relieve en la patogenia de toda atelectasia; hasta
qué punto ello ocurre, es dificil de conchuir.

Parece indudable deba admitirse el singular papel que el factor disposicional
deba poseer en el desencadenamiento de aquellas atelectasias a considerar
<como de origen primitivamente neurorreflejo. Es en aquellos sujetos a consi-
derar como «estigmatizados vegetativos», en que la pronta y anémala respuesta
a un estimulo neural puede tener lugar por parte de cualquier érgano o sector
-organico. La fina estructura arquitecténica del sistema neuromuscular del pul-
moén nos obliga a admitir la facilidad de su respuesta a todo «stress». La obser-
vacién de las atelectasias aplanadas o en banda de FLEISCHNER tiene lugar de
preferente manera en todos aquellos sujetos disténicos; en la clinica diaria
son considerados como «nerviosos».

Este es, asimismo, el caso de algunos de los denominados «infiltrados fu-
gaces», sobre los que ‘se vertié abundante literatura en estos tultimos  afos.
No nos referimos ciertamente a aquellos cuyo origen es radicar en procesos
infecciosos diversos de tipo inespecifico.

De los primeros, en cierto numero, no es posible probar su etiologia infec-
«ciosa; tampoco su naturaleza alérgica. Rara vez se piensa en la posibilidad de
.atelectasias de origen neural en individuos con'especial disposicién. Supuestos
infiltrados que regresan con rapidez para reaparecer en regiones distintas, a
veces del pulmén contralateral, cuyo caracter segmentario no aparece osten-
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sible motivado a no estudiarse bajo las diversas incidencias radiolégicas que
aclararfan su precisa topografia; o bien por no corresponder precisamente a
un segmento pulmonar, sino a asociaciones multiples segmentarias o subseg-
mentarias.

Es en este lugar donde queremos dejar evidencia de las considerables dife-
rencias individuales que se observan en las atelectasias transitorias y tempo-
rales del térax abierto, en la practica diaria de la cirugia pulmonar. Atelectasias
va sefialadas por NIEDNER y que todos hemos podido constatar en la cirugia de
les mas diversos procesos pulmonares. Mas nosotros queremos llamar la aten-
cion no ya del hecho en si que, como decimos, ha sido estudiado ampliamente
por NIEDNER, sino en su mas frecuente apreciacion en aquellos sujetos a con-
siderar como «estigmatizados vegetativos». Tras la apertura de la cavidad tora-
cica, en las diversas maniobras exigibles para la practica de un reseccién pul-
monar, es frecuente observar cémo el simple contacto con la superficie pulmo-
nar provoca zonas atelectasicas de localizacidn segmentaria, hasta el punto de
limitarnos y sefializarnos regiones normalmente no precisables y para cuya
correcta delimitacién topografica se hace preciso en un tiempo ulterior de la
intervencion la oclusion del bronquio correspondiente. Asi hemos podido apre-
ciarlo frecuentemente en la reseccién del sexto segmento pulmonar, en que al
simple contacto de la mano con su superficie, 0 en las maniobras de la regién
hiliar correspondiente se produce una perfecta delimitacion del 16bulo de NEL-
soN, que nos facilita grandemente la técnica de la reseccidon cuando en particu-
lares circunstancias se nos hace preciso adoptar la técnica de «outside-in».
Hecho que igualmente hemos podido constatar sobre el tercer segmento pul-
monar, que facilmente entra en atelectasia, facilitindonos, por las razones ante-
dichas, la exéresis quirurgica del primero y segundo segmentos, siempre de
mas dificil diseccion. Otro tanto cabe decir de los segmentos lingulares.

Se pone de manifiesto con esto la existencia de zonas especialmente predis-
puestas a entrar en atelectasia, y a hacerlo, ademas, segin manifestamos, aper-
tura quirtirgica del térax, bajo leves estimulos de contacto y presién, lo que

_parece responder a un evidente mecanismo neurorreflejo. La mas frecuente
observacion de estos hechos en los sujetos considerados como «nerviosos», v
su mas frecuente constatacién, asimismo, en las mujeres parece confirmar
cuanto al respecto venimos manifestando.

Cuanto acabamos de decir se hace extensible a aquellos sujetos a considerar
como hiperérgicos, y muy especialmente a los afectos de sindromes asmadticos:
asma bronquial esencial, asma tuberculigenos, enfisemotosos con sindromes
asmoides. En todos ellos hemos podido observar los hechos de referencia, de
las atelectasias facilmente provocadas al simple contacto o presién del pulmén
expuestos gquirtirgicamente o consecutivamente a maniobras sobre la regién
hiliar. -

Atelectasias que, una vez producidas y pese a entrar ulteriormente el pulmén
todo en atelectasia masiva, son mucho mas dificilmente desplegables que las
porciones del pulmén restante, que lo hace por simple hiperpresién en el cir-.
cuito de baronarcosis, exigiendo, como de todo cirujano es bien sabido, la
practica de un masaje para que estas zonas, inicialmente atelectasiadas y
especialmente predispuestas, vuelvan a airearse y desplegar sus alvéolos en
condiciones: similares a las restantes regiones limitrofes. Hemos, asimismo,
podido censtatar cémo la novocainizacion de la cavidad toracica, mediante la
instalacién periédica de algunos centimetros ciibicos de una solucién de novo-
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caina, hace infrecuente su observacion o bien atentia considerablemente su
produccién; asimismo, facilita un mejor despliegue o aireacién del pulmon.

No parece convictiva la posible explicaciéon de relacionar estos hechos con
un acodamiento de los bronquios segmentarios de referencia, que, si bien en
algin especial segmento pudiera, por singular disposicién, tener su origen,
cual en los lobares medios, no asi, en cambio, en los gque hemos mencionado,
ni con las notables particularidades y circunstancias a que nos hemos referido.

Tales hechos podrian prestar su apoyo a la génesis neural de las atelectasias
postraumaticas, especialmente en los traumatizados de torax, incluso a partir
de estimulos tordacicos periféricos, traumdticos ¢ fisicos; mas, aun teniendo
presentes los trabajos de REINHARDT, que experimentalmente mostré la posibili-
dad de produccién de atelectasias mediante excitacion medular, que le llevé a
fermular la posibilidad de una inervaciéon metamérica del pulmoén, dado que los
procesos infiltrativo-neumonicos y atelectasicos del pulmoén adquirian en el
mismo una disposicién topografica escalonada. Hechos andlogos fueron, en
parte, confirmados por diversos investigadores v, en. particular, por KaLs-
FLEISCH v HERKLOTZ (cit. por STURM).
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XIII.—ATELECTASIAS AGUDAS EN LOS PROCESOS INFECCIOSOS, EN LAS
BRONQUITIS, NEUMONITIS, TOS FERINA, RUBEOLA, DIFTERIA,
POLIOMIELITIS ANTERIOR AGUDA

La observaciéon no infrecuente de atelectasias en las infecciones agudas del
aparato respiratorio, asi del arbol tragqueobronquial como del parénquima pul-
monar, nos plantea el problema de su origen, asi como de los mecanismos
patogenéticos que las condicionan.

A nuestro modo de ver, en las bronquitis, bronconeumonias, bronco-alveoli-
tis v neumonitis, asi del nific como del adulto, y lo mismo cabe decir en la tos
ferina, en la rubeola y en la difteria, el factor primordial estd constituido por
la infecciéon de la mucosa de revestimiento del aparato respiratorio, y los pro-
fundos cambios en la misma ocasionados, que motivan, por una parte, un
aumento considerable de las secreciones, y, por otro, ocasionan trastornos
en la dinamica fisiolégica del arbol traqueobronquial, que entorpece sus mo-
vimientos normales de expulsién, provocando con ello la retencién y éxtasis
de las secreciones. De esta manera se constituyen verdaderas atelectasias
obstructivas, aun cuando, como siempre ocurre, resulte dificil eliminar; antes
bien, es menester tener en cuenta la activa participaciéon neurdgena, que altera
dicha dindmica fisiolégica y genera procesos espasticos reflejos consecutivos al
anormal estimulo, condicionado por alteracién de la mucosa y exacerbada exu-
datividad.

Retencidn y éstaxis que, a su vez, producen como consecuencia de la misma
infeccion descomposicién de los productos segregados y acentuacién de todo
este complejo mecanismo, encerrado en un circulo vicioso que no cesa hasta
que uno de los eslabones de la cadena se rompe. O bien porque cesa la infec-
cién o porque se facilita el drenaje y eliminacién de los productos exudados y
retenidos, dejande de modo expedito los conductos de aireacién.

El edema de la mucosa por fenémenos congestivos de la pared bronquial,
la alteracién de la motilidad ciliar y la coexistencia de factores neurégenos
centrales, como en el caso en la poliomielitis, y muy probablemente en la tos
ferina, sumarian factores coadyuvantes de indudable trascendencia en la géne-
sis patégena de estas atelectasias.

En ¢l caso de las atelectasias observadas en el curso de procesos diftéricos
ya sefialados por WILLIAM PASTEUR a fines del pasado siglo, al igual que en la
poliomielitis, las paralisis por dichos procesos motivadas tendrian también se-
fialada influencia dentro del complejo mecanismo genético de tales atelectasias.
Paralisis de origen central en unos casos, periférico en otros, pero en los que
siempre es la grave infeccién general el factor fundamental determinante.

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

Esto trae como consecuencia la dificultad o imposibilidad de eliminar las

162



secreciones, lo que constituye uno de los factores primordiales en la produc-
cion de la atelectasia.

Dificultad que se acentiia teniendo presente la parilisis laringea que im-
posibilita el juego normal de las cuerdas, necesario para los sucesivos cambios
de presion intrabronquial que se hacen precisos, para que el mecanismo de
la tos tengan efectividad. Por tales hechos las secreciones bronquiales son re-
tenidas, produciéndose un éstaxis de las mismas como consecuencia de la
producida alteracién en aquellos mecanismos fisiolégicamente encargados de
su eliminacién.

Este es el criterio sostenido por PEck y LEVIN y por COOPERSTOCK, los que asi-
mismo suponen que las causas de la obstruccién bronquial en la poliomielitis
pueden tener su origen ,tanto en las secreciones bronquiales como en el material
aspirado de origen exdgeno.

En cualquiera de ambos casos el material obstructivo es infectado agra-
vando con ello el proceso. Parece un hecho indudable que en la poliomielitis
la infeccién del arbol traqueobronquial, es frecuentemente subseguida de feno-
menos atelectdsicos, segiin PEck y LEVIN generalmente la infeccién parece tener
su origen a partir del lado de la obstruccién brénquica, pasando a través le
los linfaticos bronquiales al parénquima pulmonar distal, dando lugar a una
consolidacién de la zona afectada que puede evolucionar hacia la formacién
de un absceso o de una gangrena pulmonar. La infeccién como sostiene Co-
RILLOS viene a crear un nuevo problema no ya sélo por si misma, por lo que
el hecho infectivo supone, sino también como mecanismo genético de la ate-
lectasia crénica, mejor dicho de la cronificacién de la atelectasia. De tal ma-
nera que transcurriendo cierto tiempo, la supresion del factor obstructivo no
supone que nuevamente tenga lugar la aireacién del parénquima pulmonar
y la desaparicién de la atelectasia; ésta se haya consolidada como consecuencia
de la infeccidn.
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XIV.—SOBRE DETERMINADAS FORMAS POCO FRECUENTES
DE ATELECTASIA

La literatura médica nos da fe cada dia, de la complejidad del problema
que hace referencia al sindrome atelectasico, observando como nuevos cuadros
clinicos son incorporados constantemente bajo el comun denominador de tal
designacion terminolégica. Cuadros clinicos que frecuentemente asimismo ve-
mos como deben ser puestos a discusion, ante la disyuntiva de crear un con-
cepto genérico totalmente carente de valor. Hemos tratado en lo posible de
concretar su campo de aplicacién, examinando criticamente todos aquellos es-
tados, hechos o fenémenos a los que suelen designarse exacta o erréneamente
como atelectasias, como asimismo cuales aquellos otros a los que verdadera-
mente cabe dar una tal designacion.

Entre los cuadros clinicos que deben ser sometidos a discusion, ¥ que son
englobados asimismo como atelectasias, al igual que anteriormente hemos rea-
lizado por lo que ataiie al colapso, figura la denominacién atelectasia conges-
tiva. A este, al igual que a otros sindromes clinicos de no muy frecuente obser-
vacion pero de acusadas caracteristicas, dedicaremos este breve capitulo.

Tales formas de «atelectasia congestiva» fueron estudiadas por Jenkins, FE-
GLER y BANISTER, BERT, MoYER, HaTscH y CaArrErA. En realidad a nuestro modo
de ver, se trata de un sindrome de congestiéon pulmonar aguda que suele obser-
varse en las personas de edad madura y en la senectud, con motivo de la in-
fusién parenteral de liguidos en cantidad excesiva, proporcionados con tam-
bién excesiva rapidez. La claudicacion del ventriculo izquierdo, entre otras
causas, suele ser factor coadyuvante. Y aun cuando el cuadro clinico no es
precisamente el del edema agudo de pulmén, indudablemente en su génesis
son a apreciar las mismas causas determinantes, v en su sintomatologia se
encuentran hechos muy parecidos. Se diria que se trata de un estado de tran-
sito al mismo, a situar entre éste y la congestion pulmonar aguda. Considera-
mos por todo ello, que su englobamiento bajo el concepto de atelectasia es
discutible desde muchos puntos de vista, y no correspondiente ciertamente al
criterio ortodoxo que sobre el empleo que dicha palabra exige. Aun cuando
recuerda en cierta manera a la atelectasia con edema de FLEISCHNER, o al pul-
moén encharcado de JoENSTON, los autores que se han ocupado del mismo in-
sisten en conferirle una personalidad propia, en atencion a mualtiples circuns-
tancias que en él sefialan.

Segiin HATCH y CARRERA, que la describen como una reacciéon de velocidad,
«speed reaction», la atelectasia congestiva es un fenémeno debido al aporte
-exagerado de liquido por via parenteral, con un transito excesivamente rapido
cual deciamos, aun cuando creen que existan otros factores que colaboren al
desencadenamiento del mencionado fenémeno, tal como las agresiones fisicas
-en los procederes quirurgicos, quemaduras, traumatismos, choque anafilactico,
0 bien de otra naturaleza.

Frente a la atelectasia obstructiva, destacan como signos predominantes la
profunda cianosis, resistente a toda terapéutica, v que no responde al propor-
cionamiento de oxigeno; hipotensién, y la taquicardia progresiva; y la ausencia
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de desplazamiento del mediastino. La broncoscopia aspirativa suele mostrarse:
ineficaz; tampoco la digitilizacién proporciona beneficios ostensibles, asi como-
la administracién de esteroides o de anhidrido carbodnico. El curso de la misma
suele tener una terminacién fatal.

Todos los casos observados por HatcH y CARRERA, en un total de siete, fueron
consecutivos a intervenciones toracicas. Nosotros hemos tenido la oportunidad
de observar dos: uno en una joven de 28 afios tras una operacion de toraco-
plastia cuyo curso fue fatal, y otro en un viejo de 67 afos, resecado de pul-
moén por carcinoma, en el que habiéndose iniciado el cuadro ‘clinico y ya
conocedores de las publicaciones sobre el particular se interrumpié oportuna-
mente el aporte de liquidos, lograndose recuperar al enfermo.

Macroscépicamente el pulmén muestra signos de evidente hemorragia, es
de color rojo oscuro y su consistencia es hepatica. Desde el punto de vista
microscopico sefialan los mencionados autores una expansion incompleta del
tejido pulmonar, hemorragia intraalveolar, intensa congestién pulmonar, pero
en cambio el edema pulmonar suele ser minimo.

Los estudios experimentales de MoyER han sido muy interesantes a este
respecto, habiendo logrado reproducir en animales el cuadro de la atelectasia
congestiva, con toda la sintomatologia clinica, si se exceptua la hipotension.
MovER ha puesto de manifiesto uno de los hechos mas ostensibles de la ate-
lectasia congestiva, la rigidez pulmonar, que tiene lugar cuando se acentua
la caida de la presién auricular izquierda. Dicha rigidez se provoca rapida-
mente también en los animales, como consecuencia del excesivo y rapido pro-
porcionamiento de liquidos por via parenteral. Esto confirma lo que comen-
tAbamos en un comienzo, respecto al hecho de designar como atelectasia un
fenémeno que como tal, no muestra mas que algunas de las particularidades
que a la misma suelen ser inherentes. Dado como es bien sabido, que la con-
gestion pulmonar aguda suele ser observable de una manera general en la

claudicacion del corazén izquierdo. :

JIMENEZ ONTIVEROS, MONTES BRAVO y BONNET, en un interesante estudio lle-
vado a cabo desde el punto de vista experimental sobre las atelectasias refle-
Jjas por contraccién pulmonar, llegaron a conclusiones que en parte confirman -
las obtenidas por otros autores que asimismo se ocuparon del tema. Valién-
dose del método ya utilizado por REINHARDT de observacion directa de la su-
perficie pulmonar a través de una ventana en la pared toracica de los anima-
les de experimentacion, con la modificacién introducida por PFAFF y HEROLD de
someter a los animales a una respiracion bajo hiperpresién, que en lugar de
ser continua cual lo realizado por los autores ultimamente mencionados, la
practicaron como hiperpresién ritmica. >

La provocacién de colapsos contracturales del pulmon fue realizada mediante
cstimulos irritativos mecénicos, eléctricos o bien bajo el efecto de los acidos,
de la acetilcolina y de la histamina; observando macroscépicamente las altera-
ciones surgidas en la superficie del pulmén. Sus conclusiones no modifican las
cbtenidas hasta entonces por los autores citados. Para ellos los resultados ob-
tenidos «demuestran que estas atelectasias reflejas son en realidad estados
«distelectasicos», o colapsos simples, semejantes a los conocidos como pulmén
-espastico, estados preatelectdsicos, o reacciones de movilizacién que no llegan
a la atelectasia auténtica con apneumatosis verdadera».

Comprobaron asimismo «que en los colapsos producidos no interviene la
contracciéon de las paredes siculo-alveolares, puesto que estos elementos per-
manecen desplegados y tensos en las partes periféricas de la zona colapsada».

Al hablar en sus experienciasﬂ sobre los efectos ejercidos en el pulmén por
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los estimulos a que fueron sometidos, manifiestan que la respuesta a los
mismos, es decir que la contraccién pulmonar, fue siempre limitada, fuera cual
fuese la magnitud del estimulo reflexégeno, y que en todo caso fue facilmente
reversible.

De singular interés consideramos sus manifestaciones de que «en ningun
momento se puede hablar de verdaderas atelectasias, sino mas bien de estados
de hipoventilacién parcial, resultantes de la contraccién de los conductos
aféreos terminales y de la hiperemia». Consideran asimismo que los fendéme-
nos hiperémicos observados tienen una evidente e indiscutible participacion
en las atelectasias reflejas, disminuyendo las posibilidades de distension de
los alvéolos, actuando al propio tiempo como factores complementarios en la
obstruccién bronquial y bronquiolar.

Evidentemente, y como por los propios autores es admitido, no debe llegar

a confundirse estos estados de contraccién pulmonar bajo estimulos diversos,
con las verdaderas atelectasias. Segtin manifiestan la designacion que mejor
parece corresponder a estos estados es la de parénquima espastico utilizada
por TariA o de estados distelectasicos por ENGEL, en los cuales se dan mas bien
las caracteristicas de un colapso contractural, en el que se mantiene una hipo-
ventilaciéon, mas no una abolicién respiratoria con anulacién total de la capa-
cidad funcional, cual ocurre en las verdaderas atelectasias.
- Se trata pues de estados contracturales. ténicos del pulmén, provocados
por estimulos reflexégenos, que no llenan las condiciones exigibles para que
pueda determinarse el fenomeno atelectdasico. La experimentacion resulta en
este caso demasiado elemental y simple para que podamos considerarla como
arquetipo para la patogenia de las atelectasias neuroreflejas. Respecto a sus
interpretaciones patogenéticas como resultado del examen de sus experiencias,
asi como de aquellas realizadas por otros autores que se han ocupado del
problema consideramos que no valoran suficientemente todas aquellas motiva-
ciones que suelen intervenir en la produccién del fenémeno atelectdsico y sin
cuyo concurso éste no puede tener lugar; factores a los que ya hemos hecho
amplia referencia todo a lo largo de esta ponencia, y de los cuales debemos
destacar el importante papel que es a atribuir a las modificaciones en la ten-
sién superficial alveolar y causas que pueden coadyuvar con la misma.

Un tipo muy particular de atelectasia la constituye, aquélla descrita por
RrveIN, REap, LILLEHEI y VARco, en especial por cuanto hace referencia a su
patogénesis, Dichos autores describieron una forma de atelectasia masiva del
pulmén izquierdo, en nifios que padecian defectos cardiacos congénitos. Entre
las graves y frecuentes complicaciones que sufren los nifios con cardiopatias
de tal naturaleza, observaron la presentacién de una forma de atelectasia que
afectando predominantemente al pulmén izquierdo, lo mismo se presentaba
antes que después de la intervencién quirtrgica. Como particularidad intere-
sante es a tener en cuenta, que todos los casos por ellos descritos presentaban
una acentuada hipertensién pulmonar, y un incremento de débito sanguineo
pulmonar. En los casos con hipertensién pulmonar muy acentuada, las altera-
ciones vasculares primitivamente responsables regresan con mucha lentitud,
después de semanas y meses. Este tipo de atelectasia era siempre adquirido;
en ningiin caso congénita, o manifestando signos de hipoplasia o aplasia pul-
monar. En todos ellos habia sido observado un pulmoén plenamente reexpan-
dido antes de surgir el episodio atelectdsico que describen.

Con caracteristicas mas destacadas, los autores mencionados sefialan, que
tales atelectasias masivas unilaterales y de presentacién en pulmén izquierdo,
fueron observadas en ninos de corta edad, padeciendo cardiopatias congénitas;
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tmostrando como caracteristica primordial cual deciamos, la existencia de una
hipertensién arterial elevada y ‘de un débito sanguineo pulmonar alto. No siendo
observables en cambio en aquellas cardiopatias congénitas, cual la tetralogia
de FALLOT que cursan con un débito sanguineo pulmonar bajo. Respecto al
interesante problema de su patogenia, los autores pusieron de manifiesto su
origen compresivo bronquial extrinseco, como consecuencia de la compresién
del bronquio principal izquierdo por la arteria pulmonar izquierda grande-
mente aumentada de tamafo.

Evidentemente, creemos nosotros ademas, que deben tenerse. presentes aqui
las particulares relaciones anatémicas de la arteria pulmonar izquierda con
el bronquio principal izquierdo y sus ramas. Refuerza este criterio el hecho
ya mencionado por los citados autores respecto a que un tipo similar de
compresién no pudo ser observado en los aumentos de tamafo de la auricula
izquierda. Tampoco pudieron observar tales circunstanciales atelectasias afec-
tando al pulmén derecho. Los examenes broncoscopicos practicados, mostra-
ron que se trataba de una compresion extrinseca del bronquio principal iz-
quierdo, justamente a nivel en que la arteria pulmonar lo cruza. El hecho
de que refieran sus observaciones a la infancia, y en particular en nifos de
pocos meses, casi todos incursos en el primer afno de edad, tiene como légica
explicacion, la labilidad de los gruesos bronquios en esta edad, facilmente
ocluibles por una presién externa aun siendo débil, como asimismo la estrechez
de su luz.

. BURBANK, SEYMOUR y SHAR, estudiaron clinicamente una serie de enfermos
de los que obtuvieron la evidencia de la actividad contrictil del pulmén, como
asimismo de que la atelectasia de tipo no obstructivo es una afeccién clinica
de observacién no infrecuente. Inicialmente habian hecho un diagnéstico errd-
neo de derrame masivo o. de empiema postpneumdnico; pero estudios poste-
riores les llevaron a un mejor conocimiento de los mismos, viendo que se tra-
taba de peculiares formas de atelectasia no obstructiva. Consideran que en
cuanto a formular una explicacién patogenética sobre su produccién, podria
hallarse aplicando aquellos principios basicos que rigen los fenémenos de
tension superficial intraalveolar, asi como los estados de presion y el volumen
de los alvéolos.

Se muestran decididos defensores en su serie de casos sobre la génesis
activa y neurorefleja de las atelectasias por ellos descritas; casos que inicial-
mente simulaban, cual deciamos, una pneumonia de tipo bacteriano o a virus.
Asimismo el presunto diagnéstico de un derrame pleural masivo tampoco fue
confirmado; ni el de empiema enquistado. El cuadro clinico exponente de un
grave proceso, con gran postracién, fiebre alta y taquipnea les llevé a formu-
lar las variadas hipétesis, sorprendiéndose ante la rapidez con que se desarrollé
la imagen radioldgica; el curso de la afecciéon muy prolongado; la imposibilidad
de poner en evidencia un gérmen patdgeno o alteraciones seroldgicas viriasi-
cas, asi como la inoperancia de la habitual terapéutica en estos casos.

Respecto a su etiopatogenia BurBaNk, CLUTLER y SHAR consideran que cuan-
do el volumen de los pulmones llega a reducirse a un nivel critico, las fuerzas
de la tensién superficial vienen a ser suficientemente poderosas para dar lugar
a la produccién de la atelectasia. Tal reduccién inicial del volumen pulmonar
seria consecuencia de dos procesos generales, uno de ellos de naturaleza pa-
siva debido a la debilidad o parilisis de la musculatura ventilatoria; otro de
caracter activo, determinado por la contraccién pulmonar de origen neuro-
reflejo. Confieren un importante papel en su génesis a la.actuacién de la ten-
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sién superficial” alveolar. La fina capa de liquido que impregna las paredes
alveolares actuaria como una membrana eldstica, cuya capacidad contractil
posee una importante significacién. Se trata de una fuerza activa que actiia
sobre la superficie de los alvéolos y que tiende a coaptar dichas superficies
en concordancia con los principios sefialados en la ecuacién de LAPLACE. En Ia
superficie del alvéolo la presién intraalveolar es directamente proporcional
a la tension de la membrana, e inversamente proporcional al radio de curva-
tura de la misma. Siendo asi determinada la configuracién del alvéolo, merced
al equilibrio entre las fuerzas retractiles de la elasticidad pulmonar y la ten-
sién superficial por una parte, y por otra por la presién expansiva del aire
en el interior del mismo. ;

Al disminuir el volumen alveolar, o radio de curvatura, la presién del aire
equilibra las fuerzas de superficie hasta un cierto limite; mas no por debajo
del volumen critico la tensién superficial llega a ser suficiente para colapsar
el alvéolo. Estas fuerzas son manifiestamerite apreciables. Segin MAaTTEUCCI (cit.
por Bursank, CUTLER v SHAR) si se tiene en cuenta que la presién intralveolar
posee justamente el valor de la atmosférica, v descontando el efecto de la con-
tractilidad de los musculos lisos y de los capilares, y sustituyendo las conoci-
das dimensiones de las unidades pulmonares en la ecuacién de LAPLACE, llega
a la conclusién de que la tensién superficial para cada alvéolo es de 50,5 dinas.

Toda esta serie de consideraciones son a consignar como de gran interés
v trascendencia para explicarnos la produccién de la atelectasia de tipo no
constructivo. BURFANK, CUTLER v SHAR las aplican a la serie de casos por ellos
observados v descritos, a los que consideraron, como deciamos, como un par-
ticular tipo de pneumonia en atencidén a sus caracteristicas clinicas y radio-
légicas, de grandes zonas de opacificacién pulmonar, de desarrollo muy rapido,
con dolor toracico, curso prolongado v resistente a los antibidticos; y que tras
win valorativo estudio consideraron como particulares formas de atelectasia no
obstructiva.
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}-S'.V.—SOBRE UNA CONCEPCION PATOGENETICA UNIFICADORA DE LAS
ATELECTASIAS

Liegado el momento de fijar nuestra actitud, asi como nuestra posicién
respecto a la etiopatogenia de la atelectasia, debemos en primer lugar tratar
de huir de todo posible dogmatismo que implique una rigidez de criterio, al
‘buscar una fundamentada explicacién a tan complejo fendmeno.

‘En el amplio campo de los fendmenos bioloégicos en general, y de una ma-
nera particular en la clinica humana, los hechos nunca tienen lugar bajo el
esquematismo a que nosotros en un intento de su mas facil comprensién
pretendemos ligarlos. Sus mecanismos de produccion son siempre complejos
v mnltiples, frecuentemente variables, ante circunstancias gue tampoco con-
curren con caracter de fijeza. J '

Pretender que la génesis de una atelectasia es de tipo obstructivo bronquial
-exclusivamente, o en otros casos de origen estrictamente neurorefléjo, nos
parece un grave error. Pero mayor error aun nos parece fijar una exclusiva
génesis a toda atelectasia, no admitiendo mas que una teoria justificativa del
fenémeno; en este’' caso obstructiva o neural. No es posible llegar a un légico
convencimiento con tal rigidez conceptual. Ni los estudios experimentales son
definitivos en cuanto a admitir exclusivamente la obstruccién brénquica como
causa unica de la atelectasia, ni tampoco es admisible cotejar hasta el limite
el hecho observado en la experimentacién animal, con la observacién clinica.
La complejidad de los fenémenos en la clinica humana desborda toda posible
similitud; todo lo mas, la experimentaciéon permite en este caso obtener cier-
tas conclusiones, que son aplicables a la clinica, siempre que ésta en sus resul-
tudos no se muestre en contraposicién con los mismos. La teoria obstructiva
no podrda en todo caso, explicar multitud de casos de tan singulares caracte-
risticas como las atelectasias aplanadas o en banda de FLEISCHNER o ha ate-
lectasias agudas postraumaticas.

Algo muy similar cabe decir ante agquellas concepciones que tratan de fijar
una génesis hegemdnica de la teoria neural, buscando siempre un mecanismo
neuro-reflejo en gran parte de las atelectasias, especialmente en todas aquellas
en las que no ha sido explicitamente evidenciable un mecanismo de obstruc-
cién brénquica.

Ambos criterios suponen querer fijar los hechos a las medidas de nuestro
pensamiento; suponen una postura autista ante el fenémeno atelectasico.

Hemos ya expuesto como ante toda atelectasia a considerar como obstruc-
tiva, en que la obStruccién aparece evidente como causa primera, el reflejo
neural es inmediato y condiciona ya modificaciones la presentacién y curso
de la misma, que dificilmente serian explicables sin su concurso. No vamos
a hacer aqui referencia naturalmente a aquellas atelectasias de génesis méas
grosera, cual las atelectasias por obstruccién de cuerpos extrafios o por com-
presion y oclusién brénquica ostensible, sino a aquellas otras en las que aun
considerdndose como obstructivas, cual gran parte de las postoperatorias, el
factor neurdgeno es-dificil de eliminar. La alteracién en el fisiologismo bron-
quial y en sus mecanismos de defensa, los trastornos en el reflejo de la tos,
en la dinamica bronquial vy ciliar, en la produccién v composicién del moco,
son todos ellos fendmenos. de indudable génesis neural. Si a ello sumamos
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las alteraciones vasculares y de la permeabilidad capilar, la congestién y pro-
duccién de edema, la trasudacion, fendmenos que aun cuando no siempre:
suelen presentarse en ciertas atelectasias, traen como consecuencia la invasién
de los alvéolos, y el desplazamiento o reabsorcién del aire alveolar, bien sea
a través de los poros de Komn —efecto inverso a la respiracién colateral de
VAN— ALLEN, XALABARDER, CHADOURNE, R0BALO 'CORDEIRO.

También aqui se ha querido reducir el problema a un fenémeno puramente
mecédnico, de permeabilidad capilar vy presion parcial diferencial de los gases,
equilibrio gaseoso y solubilidad de los mismos, coeficiente de absorcién, etc.
Mas es evidente que a la luz de los recientes .trabajos de BALTISBERGER, LUISADA,
BRONKHORST y DIJKSTRA, V. HAYECK, STURM, etc., se hace preciso admitir una
activa participacién pulmonar en el recambio. gaseeso, como en:la generalidad
de los fenomenos fisiolégicos que. tiene lugar en. el pulmon, asi como la activa
concurrencia en su variada patologia. La modificaciéon en la forma de: las
células alveolares, el ensanchamiento o .estrechamiento del esfinter alveolar,
toda la vasta gama de fendémenos susceptibles de producirse en el pulmén en
estado normal y patolégico, v de los que ya hemos hecho amplia referencia,
nos mueve a valorar en toda su magnitud la participacién neural en las ate-
lectasias a considerar como de génesis primitivamente obstructiva,

Por las mismas razones y bajo su otro aspecto tampoco podemos llevar al
limite la génesis neuro-refleja, ni aun en aquellos casos de mas evidente parti-
cipacion primaria neural. También aqui y por la-sucesién de fenémenos ante-
riormente mencionados surge inevitablemente. la obstruccién de los bronquio-
los, conductos alveolarés y alvéolos, bien como consecuencia.del trastorno en
la eliminacién de moco por alteracién en los mecanismos de su produccién
v expulsién, bien como resultado de una alteracién en la permeabilidad de las
membranas capilares que trae como consecuencia’la produccién de edema.
La atelectasia neural pura es dificil de concebir mdas que en el momento de:
su iniciacién, de la puesta en marcha del mecanismo que la genera —como
asimismo la obstructiva— pues ya de manera inmediata surge la asociacién
de ambos factores como consecuencia l6gica de la especial estructura pulmonar
y de su sistema neuro-muscular. Nada nos permite afirmar, con cerrado dog-
matismo la produccién de atelectasias obstructivas o neurales especificamente
puras. Cualquiera que sea su origen, todas ellas suponen: el desencadenamiento
o concatenacion de una serie de fendmenos que a mas de complejos, no cree-
mos sean esquemdticamente constantes, sino que se muestran variados vy di-
versos, en virtud de las circunstancias concurrentes en cada caso determinado,
también variadas y -distintas en todo momento.

Con ello queremos expresar nuestra postura. ante  la tematica etiopatogé-
nica general de las atelectasias. Toda atelectasia supone un hecho complejo
en el que de una manera primaria, el factor desencadenante sera obstructivo
bronquico o neuro-reflejo, pero imiciada su puesta en marcha, la asociacion.
de ambos factores se hace evidente. Contribuye a ello la especial estructura
y disposicién del sistema neuro-muscular del pulmén y la variada gama de
recursos de su complejo fisiologismo.

Tengamos presente ademas —y ello es deducible a través de la exposicion
que hemos realizado en los anteriores capitulos— que la manifestaciéon del
hecho atelectdasico presupone la disponibilidad de un manantial energético que
no es hallar en la simple concurrencia de un sistema de fuerzas representado
por la capacidad retrdctil del pulmén bajo la accidén de su sistema elastico,
v que NEERGARD demostro ser sélo de un 25 por cien de la que se hace pre-
cisa; ni con ¢l concurso, primordial éste, del sistema muscular pulmonar, con
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sus complejos dispositivos, v su variada gama de posibilidades. El sistema
neuro-mio-eldstico pulmonar en toda su potencialidad no llenaria las exigen-
cias requeribles en materia de energia para la produccién del hecho atelec-
tasico. Se hace preciso aceptar la intervencién de las modificaciones en la
tensién superficial intralveolar, cuya causa primera puede ser hallar en
estimulos neuro-hormonales que traigan como consecuencia cambios en la
superficie y morfologia de las células epiteliales del alvéolo que condicionen
un aumento en la tension superficial segin el criterio de V. Havexk, o bien al-
teraciones en el metabolismo de las células epiteliales o cambios electroliticos
en el liquido intraalveolar, modificaciones en la concentracién idnica, altera-
ciones en la presién parcial de los gases; todo ello traducible en una elevacién
de la tensién superficial, cuya valoracién puede alcanzar a un 50 por cien
de la exigible para que la contraccién pulmonar tenga lugar segiin NEERGARD.

Cabe pues hablar de una patogenia de las atelectasias, mas no debe en
modo alguno adscribirse a una rigida teoria la produccién del fendmeno ate-
lectasico. Hemos visto a través de todo cuanto llevamos expuesto la gran com-
plejidad del problema y como a la luz de las recientes investigaciones sobre
el particular se hace preciso modificar multitud de criterios que hace unos
anos consideramos en cierto modo inmutables. Un hecho sin embargo es a
deducir de todo lo manifestado, la gran trascendencia que cabe atribuir al
sistema mnervioso en la patogenia de la atelectasia, y cuya traducciéon se veri-
fica merced a una variada gama de procesos que por diversas vias puede in-
tervenir de manera mas o menos directa en la produccién de la atelectasia;
directamente sobre el sistema mioeldstico del pulmén, dando lugar a feno-
menos de contractilidad general, v electiva de los esfinteres alveolares, me-
diante directa actuacién sobre el epitelio alveolar o actuando como liberador
de histamina con la consecuencia inmediata de las modificaciones morfolégicas
descritas por V. HAYEK v que suponen un cambio en los fendémenos alterativos
de la tensién superficial, reserva energética indispensable en el condicionalis-
mo de la contracciéon pulmonar v del desencadenamiento del hecho atelecta-
sico; directamente o a través del sistema hormonal modificando el metabo-
lismo del epitelio alveolar y consecuente repercusién asimismo sobre la com-
posicién de los electrolitos del liquido alveolar, v por ello sobre la tension
superficial; por actuacién directa u hormonal sobre los capilares alveolares
v su traduccién en una basta gama de fendémenos que son inherentes a la
vasodilataciéon o contraccién capilar; apertura o cierre de los poros alveolares,
favoreciendo o denegando la ventilacion central. Alteraciones capilares a rela-
cionar con la por VERzAR denominada «atelectasia fisiolégica». Normalmente
el pulmén mantiene como zona de reserva grandes porciones de parénquima
excluidas fisiolégicamente de la actividad respiratoria normal. Consecuencia
de ello que parte de la red capilar queda asimismo excluida de la circulacién,
manteniéndose en reserva hasta que las exigencias del esfuerzo corporal exigen
su reincorporacién a una compensatoria actividad. Este despliegue de las
atelectasias fisioldgicas e incorporacién de la regién capilar excluida, asi como
su vuelta a la normalidad del estado de reposo tiene lugar a través del sistema
neuro-muscular. ENGELHARDT va mas alld todavia en la aceptacién de estos
hechos, admitiendo una activa participacién pulmonar en el recambio gaseoso,
lo que tendria lugar bajo la alta direccién y regulacion del sistema neuro-
vegetativo.

En relacién con lo manifestado en los anteriores capitulos, ¥y por cuanto
atafie asimismo a la posible existencia de un tipo de atelectasia con edema,
cuestion tan discutible si queremos con ello consignar a la misma una perso-
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nalidad propia, y no viendo solamente en la produccién del edema, un hecho
que bajo determinadas circunstancias puede acompaifar a la atelectasia ad-
quiriendo un caricter preeminente, se encuentra, decimos, el importante papel
desempefiado por las células epiteliales alveolares en sus relaciones con los
-endotelios capilares.

De los numerosos trabajos de investigacion llevados a cabo sobre tan inte-
.resante cuestién por, diversos autores como POLICARD, CLARA, DOGLIOTTI, SEEMANN,
BREMER, etc., queremos destacar los de V. HAYEK, que han conferido singular
claridad al problema; especialmente por cuanto no solo se refiere al impor-
tante aspecto anatémico de su estructura y disposicion en los septum, sino, y
ello es lo que a nuestro objeto mds interesa, por lo que atafie al aspecto fun-
cional que su mutabilidad morfolégica plantea. Las células epiteliales alveo-
Jares en mutua interrelaciéon por medio de sus prolongaciones protoplasma-
ticas enmosaican la luz del alvéolo, cubriendo en fina capa aquella otra de los
endotelios, de tal manera que los capilares se hallarian separados de la luz
alveolar por una doble membrana: la del endotelio y la formada por las pro-
longaciones protoplasmaticas de las células epiteliales. A través de ambas,
tendria lugar el recambio gaseoso, v merced a las que los liquidos orgéanicos:
sangre y liquidos tisulares de imbibicién del espacio conjuntivo se hallarian
separados del aire alveolar.

Bajo determinadas circunstancias, no ya so6lo de caracter anémalo —y de
las que ha hecho interesante mencién V. HAYEK— se considera que también
puede producirse en extremas circunstancias fisiolégicas, dichas células po-
seen la facultad de su modificabilidad morfolégica. Llegado este momento, las
prolongaciones protoplasmaticas de las células epiteliales alveolares se retraen,
los endotelios capilares quedan en contacto con el aire alveolar al formar
parte de la pared del alvéolo, quedando como si dijéramos desnudas las célu-
las endoteliales de los capilares. El recambio gaseoso tendria aqui lugar a
través de tnica membrana, y los liquidos tisulares tendrian libre paso al alvéo-
lo; pudiendo constituirse el «edema alveolar». Si bajo condiciones no ya fisio-
légicas, la permeabilidad de las membranas capilares ha sido alterada, v existe
ya un «edema intersticial», el déficit de oxigeno serda uno de los factores im-
portantes que determine esta transformacién morfolégica de la célula epi-
telial, que de aplanada y con prolongaciones se transforma en esférica y sin
prolongaciones; entonces decimos, dicho fendémenos se acentuaran; el paso de
liquidos en tanto mayor grado, cuanto mas profundas sean las alteraciones
sufridas, v el edema intersticial mas manifiesto.

Este hecho de la mutabilidad morfolégica v funcional de las células epite-
liales, insiste V. HAYEK es lo que ha dado lugar a la gran discrepancia; sefialada
por diversos autores en sus observaciones. :

Hemos ya manifestado asimismo, como estos cambios son a producir .en la
experimentacion bajo la influencia de determinados estimulos quimicos, como
la adrenalina, la atropina, la acetilcolina y la histamina, unas veces en el sen-
tido de un aislamiento celular de las células epiteliales alveolares, recogiendo
éstas sus prolongaciones, y otras al contrario expandiendo las mismas y pavi-
mentando de -una manera homogénea la luz alveolar, formando una barrera
entre la misma vy los espacios conjuntivos y los capilares (estudios llevados a
cabo por V. Havek) y como asimismo pueden ser influenciados por la accién
del sistema nervioso. Estimulos neurdgenos a los que hemos hecho referencia
-y que pueden constituir por este mecanismo el primigenio factor desencade-
nante de la atelectasia con edema.

Actuacién del sistema neuro-muscular en la iniciacién de la atelectasia, al
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elevar el «tono pulmonar» mas alld de los limites fisiologicos. Estimulo neural
que simultdneamente actia sobre la morfologia de las células epiteliales de-
terminando la retraccién de sus prolongaciones, convirtiendo a las mismas
en células redondas, dejando desnudos los endotelios capilares y permitiendo
que los liquidos tisulares de los espacios conjuntivos pasen a la luz del al-
véolo; defectuosa oxigenacién v consiguiente alteracién de la permeabilidad
de los endotelios capilares; trasudacion a través de los mismos y con ello
acentuacién del edema intersticial asi como del alveolar. Consecuencia del
edema. seria la persistencia de la atelectasia iniciada, aun después de haber
cesado el estimulo que ha generado el fendmeno; una de las causas, a caso
la mas trascendente de su mantenimiento.

Hecho muy interesante a senalar por cuanto creemos que todas estas cir-
cunstancias no se dan en el «colapso». Ello confiere cual ya acentudbamos
en el inicio de esta ponencia, una singular personalidad a la «atelectasia»;
una clara y manifiesta distinciéon entre ambos conceptos, que va mas alla de
lo que podria considerarse una simple discriminacién de matiz.

Una alteracion de la forma celular, cual ha sido sefialado por NEERGARD Yy
por REINHARDT trae asimismo como consecuencia la modificacion de la tensién
superficial del liquido alveolar, cuyo valor se eleva al sufrir dicha transforma-
cion de células planas en esféricas; al retraer sus prolongaciones, y dar paso
a los liquidos tisulares y capilares. Elevacién de la tensién superficial que
como sefiala NEERGARD proporciona la energia necesaria para que el fenémeno
atelectdasico una vez iniciado se cumpla en su totalidad; para que la atelec-
tasia, tenga lugar. De otra manera y sin la concatenaciéon de hechos que hemos
mencionado, podria constituirse un edema de pulmén, pero no una atelectasia
en el verdadera sentido de la palabra.

Por ello no puede admitirse, que el edema defina la atelectasia, no obstante
tratarse de un fenémeno acompaiiante de la misma en mayor o menor grado.
Y por esta misma razén tampoco parece necesario tratar de constituir una .
entidad clinica independiente, la de la atelectasia con edema. Se tratarda mas
bien de atelectasias en las que ha predominado el fenémeno edematoso. Mas
es bien sabido, que en la patogenia del edema pulmonar pueden intervenir
otros muchos factores que nada tienen que ver con el hecho atelectdsico. Se
crearia un campo muy amplio v confuso, en el que ciertamente no seria mu-
chas veces posible sefialar en qué medida y cuantia la atelectasia entrarfa en
cu composicién; o nos moveriamos sobre supuestos tedricos que poco signifi-
carfan dentro de la realidad clinica.

Es bien sabido, que toda superficie es asiento de una fuerza, la que se ha
designado como tension de superficie o tensién superficial; que en el caso de
tratarse de una superficie liquida limitante con el aire, ofrece como peculia-
ridad, que sus particulas se encueniren sometidas a las fuerzas de atracciom
reciprocas de aquellas otras particulas limitantes vecinas, asi tales como de
las del interior del liguido se encuentran sometidas a las fuerzas de atraccion
de todas aquellas otras que las rodean en todas las direcciones.

De ahi resulta en el caso primero un estado tensional de la superficie limi-
tante. Ciertamente que habria aqui que tener en cuenta las fuerzas de atrac-
cion de las particulas del aire limitante con la masa liquida; pero frente a las
en ésta desarrolladas, pueden practicamente dejar de tomarse en consideracion.

Este es pues el caso de la tension superficial del liquido intraalveolar limi-
tante con el aire de la luz de alvéolo; en el que ademds, dada la fina capa del
mismo, ofrece la particularidad de poder considerarse con las propledades de
una membrana eldstica en tension.
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Se trataria pues aqui, de un sistema heterogéneo constituido por varias fa-
ses, cuya resultante determinaria la tension de superficie del liquido intra-
alveolar, al hallarse éste en fina capa contactando por una parte con las célu-
las que pavimentan el alvéolo, y por otra con el aire intraluminar. La tensién
superficial de dicha membrana seria pues el resultado de las fuerzas de atrac-
cion de las particulas de las tres fases contactantes.

No vamos a adentrarnos aqui en los complejos problemas fisico-quimicos
gue plantean las tensiones de superficie en los diversos sistemas; solamente
deseamos acentuar y hacer ostensible la influencia que poseen las diversas
soluciones sobre la tensién de superficie, asi como su capacidad de absorcién.
Es por ello que la mayor o menor concentracién de substancias disueltas en
el liguido intralveolar y su poder de absorcién, modifican profundamente el
valor de la tensién superficial, encontrandose sometida al teorema de Gigas-
TrHomsON, ‘segun el cual todas aquellas materias que poseen la propiedad de
descender la tensién superficial, ‘se desplazan hacia la superficie, es decir, que
su concentracion en la superficie limitante es superior a aquella extension
en el interior de la masa liquida; v por el contrario, todas aquellas otras que
ofrecen la peculiaridad de ser elevadoras de la tensién superficial, se encuen-
tra en la superficie limitanté bajo menos concentracién que en el interior.
En el primer caso se trata de sustancias con absorcién positiva, y en el se-
gundo de absorcién negativa. Veremos pronto hasta qué punto puede ser
modificada la tension de superficie intralveolar, al ser cualitativa y cuantita-
tivamente los componentes en solucién del liguido que bafia las paredes del
alvéolo como resultado del paso de los liquidos de embibicién de los espacios
conjuntivos v de una andémala permeabilidad de los endotelis capilares; al en-
trar en contacto directo estos con el liquido y el aire intralveolar por supre-
sién de la barrera constituida por la membrana que forma las prolongaciones
protoplasmaticas de los epitelios alveolares. Como asimismo por resultado del
metabolismo de las células que forman la luz del alvéolo. Membrana limi-
tante aquella que separa ambos medios: el mundo interno y el mundo exterior.

Segun el teorema de GiBBs-THOMSON, todas aquellas substancias que hacen
descender la tension superficial son adsorbidas positivamente, o de adsorcion.
positiva, v por el contrario aguellas otras que la elevan son de adsorcién ne-
gativa. Naturalmente que esto crearia como consecuencia de la mayor concen-
tracién en superficie de aquellas substancias de adsorcién positiva un movi-
miento de difusién hacia el interior de la masa liquida donde la concentracion
€s menor, pero tal hecho tiene lugar hasta la consecucién de un equilibrio entre
la fuerza de adsorcién y la fuerza osmdtica.

Como resultado de los hechos sefalados cabe poner de manifiesto como
de suma trascendencia: que las soluciones muy diluidas son capaces de ex-
perimentar grandes descensos en su tension superficial, pero no en cambio
grandes elevaciones; y al propio tiempo debemos tener en cuenta que en las
pequefias concentraciones la adsorcién es relativamente mucho mas fuerte
que en las grandes concentraciones. De la que se deduce que las pequeiias
concentraciones acitian sobre la tensién superficial, de una manera relativa
se sobreentiende, mucho mas poderosamente.

V. HaveEk ha realizado interesantes estudios sobre las modificaciones que
la tensién superficial puede experimentar en los .alvéolos pulmonares, v la
importancia que a la misma es a atribuir en la potencialidad retractil del
pulmén. Ya hemos hecho referencia asimismo a los importantes trabajos de
V. NEERGARD sobre el tema que tratamos; trabajos experimentales que pusie-
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ron de manifiesto como la tensior superficial de los liquidos que impregnan
jas paredes del alvéolo llegan a aportar mas de la mitad de la fuerza que
determina la retracciéon pulmonar. En sus nuevas concepciones sobre la meca-
nica respiratoria pone de manifiesto otros motivos que pueden dar lugar a
modificaciones importantes en la tension de superficie alveolar; cual ocurre
con la diversa concentracién de hidrogeniones que se produce como conse-
cuencia de la tensiéon cambiante del CO.. También PoLICARD, MACKLIN ¥ VICK
habian ya establecido una relacién entre la actividad de las células epitelia-
les alveolares, las modificaciones del liquido intralveolar v el recambio gaseoso:

Segin V. Hayek la diversidad de los liquidos alveolares tiene su causa en
la actividad de las células epiteliales alveolares. Lo que es a relacionar cierta-
mente con los diversos estados de actividad metabdlica de las mismas. No: hay
que echar en olvido sin embargo la otra posibilidad que ya hemos apuntade
representada por el paso de liquido de los espacios conjuntivos intersticiales
al interior del alvéolo, como asimismo a través de los endotelios por paso del
ccontenido interior de los capilares al espacio intraluminar, circunstancias éstas
c¢ue concurren cuando la membrana limitante constituida por las prolonga-
ciones protoplasmaticas de las células epiteliales desaparecen, al retraer éstas
sus prolongaciones, y entrar en inmediato contacto el capilar con el aire al-
veolar; como asimismo los liquidos intersticiales con el que bana el interior
del alvéolo.

Ahora bien, cuando se observa el comportamiento de algunas materias so-
lubles en el agua respecto a la tensién superficial frente al aire, se orbservan
notables diferencias respecto a su capacidad de adsorciéon con relacion a otras
no solubles. De tales substancias algunas muestran un poderoso grado de ad-
sorcién en tanto que otras no lo son en absoluto. Ello posee un singular in-
terés por lo que respecta a las concentraciones posibles de las mismas en los
liquidos alveolares, o bien en los que imbiben los espacios conjuntivos ¥ pue-
den pasar a la luz del alvéolo bajo el estado de discontinuidad de las células
epiteliales que pavimentan su luz. A las primeras se las designa como capilar:
activas y a las segundas como capilar-inactivas.

Segun datos aportados por TrAuBA (cit. por HGBER) sobre la tensién super-
ficial de las soluciones equimoleculares de uniones organicas, son capilar-
inactivas, o inactivas en superficie, los alcoholes hexavalentes, las hexosas, los
disacaridos y los aminoacidos; por el contrario son mas capilar-activas los
alcoholes trivalentes v las amidas; siendo esta actividad en superficie todavia
mas elevada en los alcoholes monovalentes, cetonas, aldehidos, nitrilos y éste-
res de acidos organicos. De los dcidos organicos son los mas débiles, aquellos
que poseen en mayor o menor: grado una actividad capilar o de superficie; por
el contrario los mas fuertes, son aquellos que se muestran capilar-inactivos;
teniendo un comportamiento similar las bases organicas y sus sales.

En las series de naturaleza homédloga, la actividad superficial crece con la
lengitud de la cadena de carbonos; lo que tiene lugar siguiendo la ley sena-
lada por TRAUBE, para una concentracion molar similar, en la relacion de 1:
ol L

Modificaciones en la capacidad de adsorciéon y por ello naturalmente en la
tensién superficial, tiene lugar cuando son multiples las materias disueltas en
el liquido alveolar; y en diverso grado cuando estas atafien a su contenido en
electrolitos y coloides; todo ello plantea interesantes problemas de fisico-
quimica que no es lugar tratar aqui. Por lo que respecta a los electrolitos, su
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distinta carga elécirica, segiii se trate ‘de aniones, cationes o moléculas no
disociadas, determinan’ un valor de adsorcién distinto en relacion con la carga
electrostatica. Algo muy similar ocurre con los coloides, cuya actividad o in-
actividad sobre la ‘tensién superficial ha sido ampliamente estudiada, y que se
comporta de muy diversa manera. Distincién que afecta segtin se trate de
coloides en suspénsion o coloides irreversibles, los que poseen la misma ten-
sion de superficie que el agua pura; o bien que los coloides sean hidréfilos
o reversibles, en cuyo caso acusan una manifiesta, aun cuando pequefia ten-
sion superficial. |

Todos estos factores juegan un'importante papel, v tienen una considerable
influéncia sobre el estado:y potencialidad dé la tensién superficial alveolar; y
sus alteraciones suponen notables cambios en el fisiologismo del pulmén. Su
irascendencia en la patogénesis de la atelectasia la hemos puesto de manifiesto
al ‘considerarla come el mas poderoso manantial energético dentro del sistema
de fuerzas que contribuyen a la contraccién pulmonar; hasta tal extremo que
sin su concurso €l fendmeno atelectasico no puede tener lugar. La actuacion
vinica del sistema neuro-mio-elastico no posibilitaria la coaptacién de las pa-
redes alveoldrés con desaparicién de su luz y expulsién de su contenido.

A partir de los hechos expuestos, es de sumo interés concebir de qué’ ma-
nera tiene lugar la actuacion de la tensién superficial intralveolar como factor
¢l mas importante en la produccién del fenémeno atelectisico.

La fina capa de liquido que bafia las paredes del alvéolo pulmonar se com-
porta desde el punto de vista fisico, cual una membrana distendida segun
hemos manifestado, y como tal posee propiedades contrictiles. Tal propiedad
que implica la existencia de una fuerza retrictil es justamente la designada
como tensién superficial intralveolar, la que se encuentra Sometlda a mas de
las leyes fisicas precitadas, a la ecuacion de LAPLACE.

En la atelectasia de génesis neurorefleja, cuya via aferente puede iniciarse
en cualquier lugar del 6rganismo, asi en la pared bronquial como en la pleura,
en las visceras abdominales como en las tordcicas o en la cavidad craneal, y
cuya via eferente viscero-motora cursaria en la forma que con anterioridad
hemos sefialado a través del sistema neuro-muscular, completando el arco re-
flejo para su puesta en marcha, iniciacién del fendmeno atelectasico, se ele-
varia el «tono contrdctil pulmonar», en el que asimismo colabora el sis-
tema eldstico, aun cuando éste de una manera exclusivamente pasiva, y deter-
minaria una reduccién volumétrica del pulmén o de aquellas unidades pulmo-
nares .afectadas. La respuesta del sistema neuro-mio-eldstico alcanza asi a los
grandes bronguios como a los mas finos elementos, bronquiolos, conductos
alveolares y a los saculum pero ademas haria entrar en juego la contraccién
alveolar plasmégena, va independientemente de las mas finas fibras muscula-
1es intersticiales y septales. Como ha puesto de manifiesto V. Havek las célu-
las alveolares epiteliales refraen sus prolongaciones protoplasmaticas cambian-
do su forma de planas en esféricas.

~ Merced a la actuacién conjunta de todos los factores que llevamos men-
cionados el alvéolo disminuye de volumen hasta llegar un momento en que
es alcanzado el punto de «volumen critico», y es entonces cuando como con-
secuencia de las multiples acciones antedichas, la tensidn superficial, a la que -
también se suma el conjunto de fuerzas actuantes del sistema mio-eldstico,
llega a sobrepasar en su-conjunto el valor de la presién del aire contenido en
¢l alvéolo. Sobreviniendo. entonces la coaptacién de sus paredes y la expul-
si6n de su coritenido, o bien su reabsorcién.
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Este mecanismo constituye por decirlo asi la determinante inicial, la puesta
2n marcha del fendmeno atelectasico, provocando segin decimos la expul-
sién del aire cuando las vias estdn expeditas o su reabsorcién en el caso con-
trario, al modificarse las presiones diferenciales de los gases en sentido ade-
cuado a tal finalidad. Asi sobrevendria la oclusion de las luces alveolares, en
lo que podriamos llamar «atelectasia’ pura». Los poros de KoHN y las comuni-
caciones broncoalveolares de LAMBERT jugarian también su papel cuando se
iratase de atelectasias de unidades anatémicas menores, como en las atelec-
iasias segmentarias o subsegmentarias.

Téngase presente que segiin la ecuacién de LAPLACE, la presion necesaria
para mantener distindido el alvéolo es directamente proporcional a la tension
de la membrana limitante, es inversamente 'propbrc“iohal al radio de curva-
tura de la misma. Membrana que aqui viene repreéj,entad_a como deciamos
por la fina capa de liquido que bafia las paredes del alvéolo y que se
encuentra sometida al valor de su tension superficial; resultando asimismo
cde la capacidad de absorcion de las substancias disueltas en el mismo, de su
contenido en electrolitos y en coloides y de su concentracién en iones-H. Mem-
brana que se encuentra sometida a un doble sistema de fuerzas: por un lado
el representado por el sistema mio-elastico del pulmén y la capacidad de con-
tracciéon plasmégena de las células alveolares, juntamente con la actuacién
de la tensién superficial cual manifestamos, v por otro por el valor de la pre-
sién aérea en el interior del alvéolo. '

Con la disminucién del volumen pulmonar en virtud de las acciones pre-
citadas y en orden a la actuacién concatenada de los factores que venimos
sefialando, y como consecuencia de la reduccién volumétrica de la luz del al-
véolo, llegara un momento en que las fuerzas de contracciéon actuantes entra-
Tédn en equilibrio con las de distensién, representadas éstas por la presién del
aire intralveolar; alcanzando merced a los factores actuantes el denominado
«volumen critico», la tensién superficial actuard como factor decisivo, dando
lugar a la oclusién total de la luz alveolar.

Sobre los factores, que ya constituida la atelectasia por el mecanismo se-
fialado, tienen a su cargo la continuidad de la: misma, su mantenimiento, como
sobre aquellos otros responsables de su cronificacion, hemos ampliamente ha-
blado: respecto a los primeros creemos que .son responsables aquella sucesion
de hechos que tienen su punto de partida-en la alteracién de la dindmica
bronquial v de los mecanismos fisiologicos de defensa del mismo, como res-
puesta al andmalo estimulo neurdgeno; alteracién en el reflejo de la. tos, en
la motilidad ciliar; trastornos profundos en la produccién de moco, con pre-
dominio de la mucina y aumento de su viscosidad; dificultades para su eli-
minacién e invasién de los finos conductos alveolares y de los alvéolos. Final-
mente paso de los liquidos tisulares de los espacios conjuntivos a los alvéolos,
al ser alterada la presién diferencial entre ambos medios y desaparecer la
membrana limitante entre ambos, constituida por las prolongaciones proto-
plasmdaticas de las células epiteliales alveolares. Cuando en virtud de circuns-
tancias diversas que ya hemos examinado tiene lugar una alteracién de la
permeabilidad de los capilares, cuya consecuencia previa ha sido ya la deter-
minacién de un edema intersticial, entonces podra tener lugar como resultado
de tales factores actuantes el edema alveolar. Edema alveolar facilitado asi-
mismo al entrar en contacto directo el capilar con la luz- del alvéolo, for-
mando parte de su pared, y motivado cual deciamos a haber desaparecido la
membrana limitante que separa el medio interno del mundo exterior.
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RESUMEN

' Llegado el momento de formular de una manera sucinta todo cuanto en
el transcurso del presente trabajo llevamos expuesto, al par, que de obtener
conclusiones, no podemos menos de observar la gran dificultad con que trope-
zamos para conseguir tal objeto. \ ‘

Se trata de una variada concatenacién de experiencias, observaciones vy he-
‘chos, cuya ligazén es menester ir fijando detenidamente, con un criticismo
severo, para tratar de conseguir unos puntos basicos que permitan funda-
mentar si no una teoria, si una posibilidad de explicacién y conocimiento
sobre la etiopatogenia de las atelectasias.

Los estudios anatomicos y fisiol6gicos sobre el pulmoén, que en algunos
autores cual PoLICARD, MILLER y V. HAYEK supusieron una dedicacién de largos
afnos de labor ininterrumpida, al propio tiempo que los de numerosos investiga-
dores, algunos de los cuales han sido citados a lo largo de esta ponencia, han
puesto de manifiesto como se hace preciso dejar a un lado toda concepcién
sobre una base simplista meramente anatémica y mecédnica del pulmén, al
concebirlo exclusivamente desde un punto de vista estitico; como un Organo
pasivo sometido a la influencia de leyes fisicas, asi en lo que respecta a su
movilidad bajo el influjo exclusivo de su continente, la caja toracica, como
en lo que atafie a su noble funcidn, la del recambio gaseoso por efecto de las
presiones diferenciales y constantes fisico-quimicas de los gases que en el
mismo intervienen. Hoy en dia se ve bajo un aspecto funcional y activo, po-
seedor de una regulaciém auténoma bajo la direccién del sistema nervioso
simpético-parasimpético que de una manera sinérgica interviene asi en las
actividades de su normal fisiologismo como en la produccién de una seric de
fendmenos a encuadrar dentro de su patologia y entre los que se incluyve el
kecho atelectasico. ;

Este ensayo de vision funcional, sobre el que viene insistiendo la genera-
lidad de los autores, y que ha conducido a SturM a elaborar una nueva pato-
logia del pulmén, con concepciones en gran parte inéditas al par que llenas
de sugerencias, para una reestructuraciéon futura de la fisiopatologia pulmonar
v un mejor conocimiento de muchas de las afecciones pulmonares, sobre las
que hoy en dias nuestras ideas resultan un tanto confusas, es lo que nos ha
movido a tratar de seguir por el camino —que consideramos tan fructifero—
de su concepcién funcional de la luz de las recientes experiencias y observa-
ciones clinicas que han orientado en nuevo sentido la etiopatogenia de la
atelectasia.

En primer lugar hemos tratado de delimitar y fijar el concepto de lo que
se debe entender por atelectasia, que si bien estd en el dnimo de todos de
una manera mas o menos estereotipada, no debe estar exento de dificultades
cuando tanta confusion existe al ser designado por los mismos autores un
hecho similar, asi bajo la denominacién de «colapso» como de «telectasia», e
incluso «colapso -atelectasico». Hemos fijado nuestra posicién al respecto, in-
dicando las razones que nos mueven a establecer una clara diferenciacién entre
ambos vocablos «atelectasia» v «colapso».
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De los estudios e investigaciones que hemos mencionado, y muy especial-
mente de aquellos que hacen referencia al sistema neuromuscular del pulmoén,
a través de los trabajos.de BRONKHORST y DIJKSTRA, hemos podido observar
como del mismo hecho de la existencia de tan complejo al par que perfecto
mecanismo receptor. y de respuesta, cabe deducir la consecuencia biolégica
de una importante misién; que en parte ha sido estudiada por numerosos in-
vestigadores, entre los gque debe citarse a BALTISBERGER, MAKLING, V. MOLLENDORF,
RemnHARDT, Luisapa, V. Havek, NIEDNER, etc.

Sistema neuro-muscular que afectando no ya sé6lo al arbol bronquial, sino
a los mas finos elementos, llegando hasta el alvéolo, y asimismo al sistema
vascular y capilar del pulmoén, nos hace prever su significativa trascendencia,
no ya solo en el funcionalismo normal del pulmén, sino su decisiva impor-
tancia y repercusién sobre todos los procesos morbosos que en el mismo tienen
lugar, v en muchos de los cuales cabe hallar su mas intima motivacion gené-
tica en alteraciones del fino mecanismo regulador de . dicho sistema. A ello
colabora aun cuando en un segundo plano el sistema eldstico pulmonar, tan
bien estudiado por ORs0s, bajo un mecanismo rector igualmente neural.

Ambos sistemas deben ser a concebir como resultante unica, el «sistema
neuro-mio-elastico del pulmén», al que cabe atribuir una misién funcional-
mente activa, con un mecanismo de regulaciéon autdctono, y del que depende
asi el normal «tono pulmonar» como sus alteraciones; asi hacia la hiperdisten-
sién, lo que constituiria el enfisema, como hacia la retraccién, tal es el caso
de la atelectasia. Aun cuando colaboren en tales hechos otros factores de sin-
gular trascendencia, cual las perturbaciones de la tension superficial del liquido
intralveolar estudiadas por NEERGARD, y sus modificaciones bajo la accién de
su diverso contenido en electrolitos o los cambios morfolégicos de los epite-
lios alveolares, cual en este ultimo caso ha puesto de manifiesto V. HaYEK;
alteraciones metabdlicas de dichas células, presion parcial de los gases, etc.

De aquellos hechos son igualmente a deducir las posibilidades de respuesta
del pulmén ante diversos estimulos, fisicos, quimicos, hormonales o primitiva-
mente neurédgenos; bien creando peculiares estados de tensién, ya por exceso
o por déficit del mencionado «tono», dentro de los que pueden ser a encontrar
la base fisiopatologica de diversos estados morbosos, mas alla de los cuales,
v condicionado a la persistencia en el mantenimiento de los mismos, puede ser
roto el fino equilibrio fisiologico de tan delicada regulacién constituyendo el
paso decisivo para el establecimiento de determinadas afecciones, cual las
mencionadas.

Hemos tratado de exponer con objetividad las actuales teorias sobre la
etiopatogenia de las atelectasias; los fundamentos de la teoria obstructiva
brénquica y sus bases mas firmes; asi como aquellas circunstancias en que
puede ser admitida con prioridad; igualmente hemos mentado aquellas razo-
nes que mueven a numerosos autores a su defensa. También hemos procura-
do objetivar los argumentos, experiencia y bases clinicas de aquellos que pro-
mulgan una teoria neurdgena a ultranza.

Sobre la base de tales concepciones hemos fijado nuestra posicién personal,
basada en las previas premisas de una exposicion que hemos juzgado funda-
mentada en los hechos mas importantes y trascendentes dados a conocer sobre
tal problema. Nuestro criterio es manifiestamente unicista en cuanto a que
no debe en modo alguno hablarse de una teoria exclusivamente bronquial o
unilateralmente neurdgena; salvo en aquellas formas a considerar como muy
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groseras en su geénesis, cual aguélla por inhalacion de cuerpos extrafios, o por
compresiéon u obstruccién bronguial. :

Aun cuando el factor primigenio sea obstructivo en unos casos y neural en
-otros, la asociacién o interrelacién mutua de ambos factores es la norma. En:
aquellos casos de obstruccién bronquial, la respuesta neural es inmediata; no
va sOlo acentuandose el «tono» pulmonar, sino rebasando en su respuesta.
—merced al sistema mio-clastico— las constantes fisiologicas de su estado ten-
sional. Alterando merced a un reflejo neurdgeno los mecanismos mnormales
de defensa, la tos, los movimientos bronquiales; aumentando la cantidad y
modificando la composicion del moco; alterando la permeabilidad de las mem-
branas capilares y facilitando la exudacién'y la produccién de edema. Tode
ello acentiia el fendmeno  atelectasico generado primitivamente por la obs-,
truccion bronquial, en que la expulsion de moco ya estd primitivamente difi-
cultada o abolida por el propio mecanismo obstructivo.

En la atelectasia a considerar de génesis fundamentalmente neurégena, como
aquellas denominadas laminares o aplanadas de FLEISCHNER, la secuencia sobre.
los hechos que acabamos de mencionar se repiten; de otra manera no podria
explicarse el mantenimiento y consolidacién de la atelectasia de génesis neu-
ral. La alteracién del «tono» no tendria la persistencia requerible para su
establecimiento y ulterior consolidacion. La asociacion de los fenémenos obs-
tructivos por los mecanismos antes mencionados, alteracion de la dindmica
fisiolégica bronquial de defensa, modificaciones en la cantidad y composicién
del moco; retencién e invasidn .pdr el mismo de los alvéolos; obstruccién de
los poros inter-alveolares y supresién de la respiracién colateral. Todos ellos
son hechos que sefialan el primer paso tras la iniciacidn neurdgena de la
atelectasia.

Ambos factores, es decir el obstructivo bronguial y aquel otro neurdgeno,
es menester sumar cual hemos sefialado el muy importante de las modifica-
clones en el valor de la tensién superficial intraalveolar, actuando de la ma-
nera sefialada, v que ha sido puesto de manifiesto merced a los trascendentales
trabajos de NEERGARD y REINHARDT. En dicha elevacion de la tensién superfi-
cial radica el manantial energético que se hace preciso para que la atelectasm
pueda tener lugar. ‘

Los hechos sin embargo cursan bajo una mayor complejidad, no con el
simplismo esquematico que para una mejor comprension hemos expuesto. La
produccién del fenédmeno atelectdsico supone una complicada y concatenada
actualizacién de factores, que confiere una singular personalidad fisiopatold-
gica al hecho atelectasico. Los estimulos neurdgenos directa o indirectamente
provocados y que se transmiten a través del sistema muscular del pulmén,
actiia asimismo sobre la morfologia de las células epiteliales alveolares, que
al transformarse de células aplanadas, y mediante la retraccién de sus prolon-
gaciones protoplasmdticas en células esféricas, permite que los endotelios ca-
pilares entren en contacto directo con el aire alveolar al formar asi parte de
la pared del propio alvéolo; y que los liquidos tisulares del espacio conjuntivo
puedan pasar al interior del alvéolo dando lugar a un edema alveolar. La in-
suficiente oxigenacion acenttia dicho fendmeno alterando al propio tiempo la
permeabilidad de la membrana capilar que a su vez permite que la trasudac-
cién aumente, a la vez que posibilita su persistencia.

Consecuencia asimismo de esta mutabilidad morfolégica de los epitelios
alveolares es su accién simultdnea sobre la tensién superficial intraalveolar
a que hemos hecho referencia, alterandola en el sentido de unos maéas altos
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valores y proporcionando con ellos la energia necesaria para la constitucion
de la atelectasia al no bastar la aportada por el sistema mio-elastico del pulmén.

Esta cambiante morfologia celular de los epitelios que pavimentan el al-
véolo y que normalmente establecen una barrera entre el «mundo interior»
v el «<mundo exterior», que puede llegar a ser suprimida bajo determinadas
circunstancias y estimulos, es a nuestro modo de ver, el mas importante fac-
tor a tenmer en cuenta para explicarnos la posibilidad de siguientes cambios
fisiopatoldgicos, entre los que figuran las diversas motivaciones que pueden
dar origen al fendmeno atelectadsico.

Asimismo hemos expuesto el mecanismo de accidén de la tensidon superfi-
cial alveolar a la luz de los hechos hoy en dia conocidos. Iniciado el fenémeno
atelectasico merced al estimulo neuroreflejo que lo desencadena, cuya via
efectora lo transmite al sistema mio-elastico pulmonar, elevando su tonicidad
y determinando su contractura, el volumen alveolar disminuya hasta alcanzar
el nivel de «volumen critico». Dado que en el interior de la superficie del al-
véolo la presién intralveolar es directamente proporcional a la tensién de la
membrana e inversamente proporcional al radio de curvatura de la misma
segtin los términos de la ecuacién de LApPLACE, al disminuir el radio de curva-
tura del alvéolo por disminucién del volumen pulmonar, el estado de equili~
brio representado por las fuerzas actuantes sobre dicha membrana: presién
atmosférica intralveolar por una parte y por otro estado contractural del
sistema mio-eldstico y tensién superficial, queda roto al haber sido alcanzado
€] volumen critico, sobreviniendo entonces la coaptacién de las paredes del
alvéolo con oclusion de la luz alveolar y expulsidén de su contenido.

Evidentemente a estos factores se sumarian aquellos otros que bajo deter-
minados estados pueden dar lugar a una elevacién de la tensién superficial
alveolar, por causas miltiples a las que hemos hecho amplia referencia: tal
por ejemplo debido a alteraciones en el contenido de substancias en solucién
en el liguido alveolar; de su concentracién en electrolitos y en materias co-
loides, todos los cuales contribuirdn a modificar por su diversa capacidad de
.absorcién el valor de la tension superficial del liquido intralveolar, en concor-
dancia a los términos del teorema de GiBes-THOMSON. Todo esto puede ser de
referencia asi a los estados de normalidad como a los mas diversos estados
patolégicos. El contenido de substancias solubles asi como en materias coloi-
des, puede modificarse considerablemente como consecuencia del paso de li-
quidos de los espacios coenjuntivos al interior del alvéolo, al desaparecer la
membrana limitante constituida por las prolongaciones de los epitelios alveo-
lares, o como resultado asimismo de la anémala permeabilidad de los endo-
telios, maxime al pasar a formar parte en dichas condiciones de mutabilidad
morfolégica de las células epiteliales, de la propia pared alveolar, y con ello
sobrevenir profundas modificaciones asi en la capacidad de absorcién como
<n la tensién superficial del liquido alveolar.
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