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INTRODUCCION

En el estudio de esa interesante entidad nosolégica que se llama
el “soroche’’, ha pasado ya la etapa de observacién y descripcién fisio-
l6gica y clinica, que fuera tan certeramente trazada por el profesor
MONGE vy sus colaboradores en las dos formas de dicho mal: La agu-
da, hasta entonces la tnica conocida, o sea el “mal de montanas”, o
“soroche’’ propiamente dicho, que no es sino un desequilibrio, desa-
daptacién o falla de los mecanismos compensadores del organismo,
determinado por un cambio brusco de las condiciones naturales de la
vida en el llano, al pasar a una atmésfera enrarecida de la altura. La
forma crénica, ]enta, de desadaptacién, que conduce a trastornos, mas
o menos graves, o sea la ‘“eritremia de las alturas’’, o “enfermedad
de los Andes”’, ya conocida como la “‘enfermedad de Monge”.

Hoy, a las observaciones clfnicas y fisiolégicas de esta primera
etapa, deben seguir los estudios experimentales, los tinicos que, a la
luz de hechos tangibles, puedan aclarar la patogenia de estas pertur-
baciones, y que sepamos cuales son las condiciones biolégicas de
adaptacién de los sujetos del llano a la vida en las alturas y su bio-
patologfa de desadaptacién posterior; que sepamos también, las con-
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diciones biolégicas y biopatoligicas del habitante nativo de la altura.
en su interaccién con la multiplicidad de “‘noxas™.

Estos estudios son vastisimos, de un campo ilimitado y de resul-
tados positivamente fitiles, bajo mdltiples aspectos: racial, climético,
eugenésico y el de la medicina pura, que requieren el afan de mu-
chos investigadores y de varias generaciones posiblemente.

A través de sus interesantes conferencias y trabajos el profesor-
MONGE ha puesto en relieve la importancia de estos diversos aspectos:
que marcan los rumbos de futuras investigaciones, a in de dilucidar-
en el campo experimental lo que la concepcién tedrica de su autor ha.

esbozado.

En esta nueva etapa experimental del estudio de la biologia del
habitante de las alturas nos ha tocado el honor de colaborar llevando

nuestro grano de arena.

En la monografia del prof. MONGE, “Erythrémiés de I'Altitu--
de”, publicada en Francia en 1929, al hacer la discusién patogénica -
de esta enfermedad, insinfia una teorfa pulmonar, al decir que el “‘es--
tudio morfoldgico y fisiolégico de la célula pulmonar nos reserva sor-
presas”, para conclufr afirmando mas adelante, basado en ciertas ob--
servaciones y experiencias de algunos autores, que “el trastorno pri-
mitivo pertenece a la placa pulmonar; los sintomas eritrémicos son la-

consecuencia’.

La feorfa pulmonar de la eritremia es indudablemente muy su™
gestiva, y requiere demostracién experimental. El mismo autor pensé
en ello cuando hace algunos afios nos interesé en el estudio de la his--
tofisiologfa y patologfa del pulmén de la altura, ya que era légico su-
poner que existan en los habitantes nativos o en los aclimatados, va-
riaciones estructurales y adaptaciones funcionales del pulmén que per--
mitan una oxigenacién normal en una atmésfera enrarecida.

El problema parecia tener, hasta cierto punto la simplicidad de
un estudio comparativo, y nos lanzamos resueltamente a inquirirlo,
con las armas del optimismo ingenuo de nuestra escasa experiencia
y una fervorosa devocién por la Histologfa, en la que justo es que lo-
digamos, no pas§bamos en aquella época de ser simplemente téeni--
cos, un poco afortunados talvez. As{ fué que el abundante material
recogido para este estudio en la expedicién del ano 1930 se perdiera
en su mayor parte por imperfecciones y fallas del método de investi—
gacién, y sobre todo, prque sin conocimientos bastantes pretendimos
abordar problema tan complejo, con sélo un férvido entusiasmo, sin-
antes haber meditado, pacientemente, un plan racional de trabajo.
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El afio que acaba de terminar abordamos a fondo el estudio de
este problema, preparando metédicamente lo necesario para la inves-
tigacién. Mas posesionados y mejor documentados decidimos nuestra
expedicién para fines de afio; habiendo realizado, en el mes de di-
ciembre, dos viajes, llevando abundante material animal de diferen-
tes especies, en particular cuyes, conejos, palomas, perros, gatos, y
otros en menor nimero.

Esta vez, los resultados de nuestras experiencias han tenido rads
éxito, ya que no se omitié nada para cumplir lo mas fielmente nuestro
plan que, dicho sea sin afin de presumir, para una primera etapa de
investigacién experimental, ha dado resultados que juzgamos de tras-
cendencia; sin que vayamos a creer por ello que el problema serd
agotado y resuelto en todas sus partes.

En este trabajo que presentamos a la consideracién de la Facul-
tad de Ciencias Médicas de la Universidad Mayor de San Marcos,
de Lima, como tesis para el doctorado en medicina, trataremos en una
primera parte del material y método de investigacién que hemos se-
guido y a continuacién expondremos los primeros resultados de nues-
tros estudios experimentales, tratando de las **Manifestaciones pulmo-
nares del cuy en el soroche agudo”.

A juzgar por las graves alteraciones que se encuentran en los
pulmones de este animal, de una manera casi constante, que determi-
nan en ciertos casos su muerte exponte’mea, resulta ser el cuy, hasta
este momento de nuestras investigaciones, el “animal reactivo” de la
altura. Talvez si las experiencias préximas, que llevaremos a cabo en
gran escala con otros animales, pericotes albinos especialmente, nos
reserven tambien hallazgos importantes.

La experimentacién fisiolégica vendrd luego en nuestro auxilio
para mejor interpretar las alteraciones anatémicas, lo que constituird
una etapa mas de nuestras investigaciones.

Si se mira el esfuerzo considerable que significa para nosotros
esta empresa investigadora, es posible afirmar, sin presuncién, que
hemos cumplido el deber que nos impusimos de colaborar con la Fa-
cultad de Ciencias Médicas y la Universidad Mayor de San Marcos;
colaboracién muy modesta, infima talvez, si se juzga en sus resulta-
dos; cuyos errores, si los hubiera, serdn nuestros, su responsabilidad
nos incumbe para rectificarlos cuando la luz de nuevos hechos asi lo
demuestren; y si algo bueno o {til encierran, reclamamos, asi mismo,
fntegramente también ese galardén, la iinica recompensa valedera pa-
ra un esfuerzo desinteresado y noble por la Ciencia. .
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MATERIAL Y METODO DE INVESTIGACION

Hasta el presente hemos utilizado como animales de experimen-
tacién los siguientes : 50 cuyes, 45 conejos, 35 palomas; en menor
niimero perros y gatos, cuyo total, en conjunto, pasa de 150 animales,
de los cuales el mayor niimero son de la costa, sacrificados en la altu-
ra o en el llano, para establecer comparacién; el resto, animales nati-
vos de la altura, sacrificados allf mismo y algunos descendidos al Ila-
no. Ademé4s, hemos podido obtener pulmén de llama que, como se
sabe, es un animal oriundo de la altura y es utilizado en la cordillera.
como bestia de carga. Incidentalmente también, obtuvimos pulmén
humano, pieza muy interesante de un sujeto, cuya filiacién precisa
desgraciadamente no pudo obtenerse, pero que, segiin testigos, se tra-
taba de un hombre )éven que habia subido el 23 de diciembre y se
le vid hasta el 25, encontrdndosele muerto en la mafiana del 26, sin
huellas de traumatismo exterior.

Los animales fueron trasportados en sendas jaulas a la cordillera
central en ferrocarril, a alturas de 5,000 metros {Ticlio), 4,500 mts.

(Morococha) y 3,600 metros (Oroya), en ocho horas de ascensién,
aproximadamente.

Estos animales fueron divididos en tres grupos:

. — Animales con bloqueo local del pulmén con una inyeccién intra-
traqueal de carmin litico al 2,5 9, la vispera del viaje.

II. — Animales bloqueados en igual forma en la altura, al dfa siguiente

de su llegada.

Il]. — Animales qua no sufrieron bloqueo (en mayor nimero).

Los animales de cada uno de los grupos fueron sacrificados, al-
gunos el mismo dfa de la ascensién, en el punto mas alto de la cor-
dillera central, atravezada por el ferrocarril (Ticlio : 5,000 mts.), y
los demas en los siete dias subsiguientes en Oroya y Morococha.

Del grupo 1l separamos algunos animales que permanecieron
un tiempo mas largo en Morococha, a 4,500 mts. (25 dfas); y otros
(cuyes) que fueron redescendidos al llano después de ocho dias de
permanencia en la altura.
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Con los animales testigos del llano y de la altura se siguié la
misma técnica a fin de establecer comparacién.

Durante su permanencia en la altura los animales fueron mante-
nidos en habitaciones con calefaccién y en las condiciones mas favo-
rables, gracias a la gentileza del Dr. Hurtado que en el Laborato-
rio de Investigaciones, a su cargo, del Hospital Americano de Chulec
(Oroya) nos brindé todo género de facilidades, asf como también en
Morococha el Dr. Fitzgerald; a ellos expresamos nuestra gratitud.

Para sacrificar a los animales recurrimos a la picadura y seccién
bulbar, con lo cual se consigue una muerte casi instanténea, evitando
toda lesién directa o indirecta sobre el pulmén, que con el uso de los
anestésicos usuales, éter o cloroformo, para tal objeto, necesariamente
sufren, por lo cual en ningin caso los hemos empleado.

Inmediatamente después de sacrificado el animal practicamos la
fijacién de los pulmones mediante una inyeccién intratraqueal de la
mezcla alcohol - formol de ORSOS, modificada por MACKEHENIE (9
partes de alcchol y | de formalina). Concedemos una gran importan-
cia a esta técnica de fijacién, in situ, de los pulmones (MACKEHENIE-
-MOR! CHAVEZ) para la finalidad de nuestros trabajos que exigfan
una perfecta y rdpida fijacién, evitando la menor distencién anormal
o ruptura del parénquima, y ademds también, que todas las piezas fue-
ran, lo mas exactamente posible, fijadas en las mismas ccndiciones.
He aquf el procedimiento :

Sin abrir el térax se practica en la cara anterior del cuello del
animal una incisién de la piel longitudinal mediana; se libera la tri-
quea, y cuidando mucho de que no penetre ni una gota de sangre en
su interior, se la secciona de un golpe de tijeras.

El dispositivo para la inyeccién de la mezcla fijadora consiste
en una probeta graduada de 25 cc., en cuya extremidad inferior se
adapta un corto tubo de goma, provisto de una cénula con llave, cu-
yo pico se introduce en la tréquea del animal. De esta maners, la in-
yeccién se hace en todos los animales bajo las mismas condiciones de
presién moderada, que jamés puede producir la m&s minima alteracién
del parénquima pulmonar, consiguiendo una répida fijacién, en con-
diciones éptimas para un estudio mas ajustado a la realidad.

La cantidad de liquido fijador que se inyecta en cada animal es
la que satisface la elasticidad de sus pulmones, por lo tanto en rela-
cién con su capacidad respiratoria, cuya apreciacién, un tanto grosera
y aproximada, puede hacer para los fines anitomo - patolégicos de es-
tas experiencias, ya que no olvidamos, que en esta especie de inspi-
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racion del llquido, no entra en juego la mecénica extrapulmonar, sola-
mente la elasticidad propia del pulmén.

En los casos de atelectasia, exudados intraalveolares, obstruc-
ciones bronquiales, etc., la cantidad de liquido fijador disminuye, se-
gin la naturaleza y el grado de las lesiones, lo que hace suponer, que
en parte, sucedfa lo mismo con la ventilacién pulmonar.

Asi, hemos obtenido en casos de normalidad, cifras mas o me-
nos constantes, que fluctuaban al rededor de 20 o 25 cc. de fjador,
para cuyes de 350 a 500 grs.; de 50 a 60 cc. para los conejos de
1,200 a 1,800 grs. En las palomas, las cantidades sobrepasan de
50 y 60 cc. debido a sus grandes sacos aéreos.

Terminada la inyeccién fijadora se liga la triquea y se abre a
continuacién el térax del animal, por la linea media; quedan los pul-
mones al descubierto, distendidos homogéneamente, en una inspira-
cién media en los casos normales. Tirando entonces de la tréquea por
su parte posterior se la desprende f4cilmente con las tijeras, junto con
el eséfago que se le adhiere, bastando al final, para liberar completa-
mente los pulmones, junto con el corazén suspendido entre ellos, tirar-
los de la trdquea hacia afuera, y con uno o dos golpes de tijeras se
seccionan el eséfago y los grandes vasos que los unen al diafragma.
Los pulmones salen con su forma exacta, siendo claramente visibles
las mas pequefias alteraciones superficiales de congestién, enfisema o
atelectasia de los territorios pulmonares, como puede apreciarse en el

fotograbado N° 1,

A continuacién se sumerjen, in fofo, en la misma mezcla fijado-
ra, por 24 a 48 horas, a lo mas, después de lo cual se seccionan las
partes que interesan, en fragmentos delgados, que se pasan por alcohol

corriente renovado, deshidratacién e inclusién por los métodos habi-
tuales.

Nosotros hemos empleado principalmente el método de inclu-
sién en parafina con la celoidina - esencia, segin PETERFI, que nos.
ha dado magnificos resultados, para los m4s delicados estudtos.

Los cortes para estudios citolégicos finos han sido hechos a 5
micras; para estudiar el sistema mio - eldstico hemos recurrido a cortes

de 20 a 50 micras.

Como métodos de coloracién hemos empleado, ademés del pro-
cedimiento corriente de la hematoxilina - eosina, las coloraciones de
MALLORY y de VAN GIESSON para el conjuntivo; la de la resorci-
na - fucsina de WEIGGERT, y la de MARTINOTTI para el eldstico;
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la coloracién del ferricianuro ferroso (azul de Prusia) para la hemosi-
derina. Todos estos tiltimos combinados con la coloracién al rojo lu-
minoso resistente de la Bayer (Kernechrot). Algunos cortes han
sido colorados con los métodos especiales de sangre, en particular el
método ripido de MACKEHENIE (Hematoxilina, MAY GRONWALD-
GIEMSA). El retfculo fibrilar (gitterfasern) del pulmén ha sido im-
pregnado con los métodos argénticos de BIELSCHOWSKY, y mejor
adn por el de TIBOR-PAP.



If

ANATOMIA PATOLOGICA DEL PULMON DEL CUY
EN EL SOROCHE,

Son muy limitadas y fragmentarias las referencias anatomo - pa-
tolégicas del pulmén en las descompresiones barométricas. Conoce-
mos las de BAYEUX, en cuyes y conejos en Monte Blanco y en ci-
maras pneuméticas; las de WEISS Y HURTADO entre nosotros, en
conejos, perros y cuyes de la altura y también en pulmones humanos
de nativos muertos accidentalmente, o en cuyes introducidos en cdma-
ras pneuméticas; * pero hasta hoy, que sepamos, nadie ha abordado
este estudio en forma especial y amplia, tal como nos hemos propuesto.

Las observaciones, a las que acabamos de hacer referencia, ha-
blan de algunas alteraciones, las mas saltantes: vasodilatacién capilar
y congestién, engrosamiento de los septa interalveolares y enfisema
marginal.

Las lesiones anatémicas del pulmén del cuy, segin nuestras ex-
periencias, parecen ser las mas notables, y presentan un caricter mul-
tiforme, dominando, sin embargo, los fenémenos congestivos de in-
tensidad variable. Estas diversas alteraciones nunca se presentan ais-
ladas, coexisten en grados variables, segdn factores individuales y el
tiempo de permanencia en la altura. Su extensién e intensidad pue-
den ser tan notables, en algunos casos, que inhabilitan al pulmén en
gran parte para la hematosis, y repercutiendo sobre el corazén dere-
cho lo llevan a la dilatacién y muerte por asistolia, como lo hemos

* Por las citas de una publicacién de HurTapo, sabemos que otros
autores americanos han hecho parecidas observaciones.
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visto en un porcentaje que llega al 25%; tan elevado que estd sujeto
a revisién. Tal vez justifiquen en parte este elevado coeficiente fac-
tores individuales de menor resistencia, como la gravidez de algunas
de las cuyes que trasportamos, que aumenta las perturbaciones de la
mecdnica pulmonar y circulaloria, de un lado, y de otro, posiblemen-
te factores neuro - humorales.

PROTOCOLOS DE AUTOPSIA Y EXAMEN HISTOLOGICO *:

Ticlio (5.000 mis.) Dbre. 5.— En el curso de la ascensién :
Cuy N.° |.—Hembra.—590 grs. Bloqueado en Lima (1 cc. de
carmin lftico intratraqueal). Inyeccién fijadora, 20 cc.

Aulopsia : Aspecto casi normal, salvo pequenas manchas del
.
carmin,

Microscépicamente : Vaso constriccién capilar generalizada.
Llama la atencién la dilatacién de los bronquiolos e infundibulos que
se ven flexuosos y ampuliformes (enfisema bronquiolo - infundibular).
Escasos fagocitos alveolares con carmin.

Cuy N.® 2.—Macho.—520 grs.— Inyeccién fijadora, 22 cc.
Autopsia : Pulmones de aspecto normal.

Microscépicamente : Vasoconstriccién capilar y enfisema bron-
quiolo - infundibular generalizado; dilatacién alveolar parcelar.

Cuy N.” 3.— Macho.— 360 grs.—Inyeccién fijadora 20 cc.
Autopsia : Pulmones casi normales (palidos).

Microscdpicamente : Vaso constriccién capilar generalizada,
Zonas de atelectasia incompleta y otras de aspecto parcialmente enf.-
sematoso, dominando siempre la dilatacién bronquiolo - infundibular.

Oroya : 3,600 metros.— Dbre. 6.

Cuy N.* 4.—Macho.— 530 grs.—Inyeccién fijadora 20 cc.

Autopsia : Pulmones de coloracién rosa encendido, con focos
congestivos pequefios de color rojo vivo, mas extensos en el lobo infe-
rior derecho.
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Microscépicamente : Vasodilatacién capilar parcial, muy marca-
da al nivel de la zona de aspecto congestivo, con discreto engrosa-
miento de los septa interalveolares. El aspecto enfisematoso marginal
es muy pronunciado. Bronquios lobares contrafdos y con aumento de
secrecién. Los bronquiolos, indistintamente contraidos o dilatados.

Cuy N.* 5.—Macho.—590 grs.—Inyeccién intratraqueal de 1 cc.
de carmin litico (dudosa). Antes de sacrificarlo se fatigé al ani-|
mal (3 minutos de tambor giratorio).—Inyeccién fijadora, 22 cc.

Autopsia : Pulmones pilidos, en gran parte. Aspecto con-
gestivo fuerte en el lobo inferior mediano derecho.

Microscopicamente : En las zonas de aspecto pélido se ve la red
alveolar dilatada, y mucho mas en la periferia; los capilares normalmente
abiertos o un poco contrafdos estdn exangiies. Algunas arteriolas y
vénulas, presentan trombosis hialinas. Hipercrinia y descamacién
bronquial. En la zona congestiva, hay vaso dilatacién intensa, que
bajo la pleura le da un aspecto hemorragico. Engrosamiento de los
septa interalveolares por la ingurgitacién capilar e infiltracién linfoidea
reaccional. Debajo de la pleura se ve un gran nédulo linfoide de tipo
reaccional, y en su periferia numerosos eosinéfilos histioides que infil-
tran los septa vecinos. Una extensa zona de enfisema agudo, con adel-
gazamiento y ruptura parcial de los septa.

Cuy N.° 6.—Hembra.—380 grs. Bloqueo del pulmén con carmin
litico. Inyeccién fijadora 18 cc.

Autopsia : Los pulmones presentan zonas congestivas en los lo-
lobos inferiores laterales y medianos, de color rojo vivo. Discretas
manchas del carmin en los lobos superiores.

Microscépicamente : Vasodilatacién generalizada, sin llegar a
la ingurgitacién, sino en zonas limitadas. Bronquios lobares parcial-
mente contraidos. Bronquiolos terminales e infundibulos muy dilata-
dos. Hipercrinia bronquial y exudacién catarral. En la periferia nu-
merosos fagocitos con granos de carmfn.

Cuy N 7. —Macho.—540 grs. Fatiga.— Inyeccién fijadora, 24 cc.

Autopsia : Aspecto palido de los lobos superiores y medianos;
los lobos inferiores congestivos.

Microscépicamente : Zonas isquémicas, con paredes alveolares
delgadas.— Zonas de ingurgitacién capilar acentuada, particularmente
en los bordes y lengiietas pulmonares, con enfisema parcelar. Infiltra-
cién leucocitaria e histiocitaria en la periferia, con numerosos fagocitos
libres en los alveolos. Broncoconstriccién parcial y exudacién catarral.
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Oroya, Dbre. 7 :

Cuy N. 8. —Hembra.— 520 grs. Muerle esponidnea.— Inyeccién
fijadora, 22 cc.

Autopsia : Los pulmones muestran un aspecto congestivo difu-
so, con zonas de color rojo oscuro en los lobos inferiores, en el lado iz-
quierdo, una banda de congestién, netamente limitada por una zona
palida. Corazén dilatado y fldcido.

Microscépicamente : Vasodilatacién capilar generalizada muy
aparente por la gran cantidad de hematies que en hileras apretadas re-
corren los capilares flexuosos. Hay ademds una leucocitosis capilar
fuerte, algunos marginados o que han hecho diapedesis. Numerosos
fagocitos alveolares, fusionados algunos en plasmodios gigantes, con
sus ndcleos, mas o menos ocultos por las granulaciones de azul de
prusia (sideréfilos). Edema perivascular; trombosis hialinas de los
pequefos vasos. En la periferia resaltan numerosos acimulos linfoi-
deos; pero no hay fuerte infiltracién septal. Hipercrinia y exudacién
bronquial mas intensa.

Cuy N.° 9.—Macho.— 540 grs..— Inyeccién fijadora, 17 cec.

Autopsia : Aspecto congestivo difuso de los pulmones, mas
acentuado en el lobo infertor derecho.

Microscépicamente : Vasodilatacién capilaro-venosa, con focos
minimos de hemorragia diapedética. Leucocitosis capilary diape-
desis septal de los mismos. Atelectasia y enfisema parcelares.
Broncoconstriccién y exudacién catarral intensa.

Cuy N.° ]0.—Hembra.— 640 grs. Bloqueado el 6 de Dbre.—

Inyeccion fijadora, 17 cec.

Aulopsia : Pulmones de aspecto congestivo fuerte, con to-
nalidades entre el rojo vivo y el rojo bruno.

Microscépicamente : Ingurgitacién capilar y venosa muy acen-
tuada, engrosando los septa, por su apelotonamiento y por la in-
filtracién linfoidea e histiocitaria, tan noble en algunos territorios, que
parece predominar sobre los capilares. Exudacién serosa alveolar
en una extensa zona, en la que ademds se encuentran muchas cé-
lulas fagocitarias repletas de granos de carmifn. En la proximi-
dad de las gruesas ramas bronco-vasculares una pequefia zona
atelectdsica. Edema perivascular y peribronquial, con infiltracién
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leucocitaria- en especial de eosinéfilos histioides. Broncoconstric-
cién marcada y exudacién catarral intensa que llena suluz. Las
ramas arteriales muestran sus muskelpolster contraidos en parte.
Trombosis hialinas de los pequenos vasos.

Cuy N.° ]1.—Macho.— 530 grs.— Inyeccién fijadora, 20 cc.

Autopsia : Aspecto congestivo difuso, no muy intenso. El
lobo superior derecho un poco retrafdo.

Microscépicamente : Vasodilatacién marcada de los capilares,
que sélo debajo de la pleura llega a tomar un aspecto pletérico.
Engrosamiento de los septa interalveolares. Exudacién catarral de
los bronquios. Enfisema parcelar. Infiltracién linfoidea difusa. Nu-
merosos histiocitos alveolares, siderdhlos.

Oroya, Dbre. 8

Cuy N.° ]12.—Macho.— 470 grs. Muerte espontdnea.— Inyec-

cién fijadora, 16 cec.

Autopsia : Pulmones de coloracién rojo vinosa total; de
consistencia no muy firme. En la cavidad pleural regalar canti-
tidad de exudado seroso.— Corazén dilatado, sobre todo el lado
derecho.

Microscépicamente : Ingurgitacién capilar y venosa muy
generalizada e intensa. Muchos alveolos presentan exudado al-
buminoso y leucocitario. Atelectasia lobular, y en la proximidad
se ven algunos bronquios fuertemente contraidos. Los vasos arte-
riales muestran sus muskelpolster muy contraidos, aunque solo en
partes ocluyen la luz, Edema perivascular notable. Hemorragia
subpleural por estallido de los capilares. La infiltracién linfoidea
es mas abundante y se ven también muchos acimulos de tipo
reaccional.

Cuy N.° ]3—Macho..— 600 grs.— Inyeccién fijadora, 20 cc.

Autopsia : Congestién de intensidad variable en los dife-
rentes lobos, mas acentuada en los lobos inferiores.

Microscépicamente : Aspecto pletdrico parcelar, con infiltra-
cién celular y engrosamiento de los septa. No hay focos hemo-
rragicos.

Zonas de enfisema marginal y de atelectasia parcelar in-
completa. Por lo dem4s, aspectos semejantes al anterior.
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Morococha , Dcbre. 9 :

‘Cuy N.° 14.—Macho : 540 grs.—Bloqueado en Oroya el 8
de Dbre. (sufrié shock). Muerte espontdnea.— Inyeccién fi-
jadora, 6 cc.

Autopsia : Liquido sanguinolento en la cavidad pleural. Pul-
‘mones ingurgitados, a pesar del escaso liquido fijador; de aspecto
‘muy congestivo, casi total. Corazén dilatado y f4cido.

Microscépicamente : Infarto de extensos territorios, general-
‘mente centrados por un vaso, al rededor del cual estdn los al-
veolos comprimidos, y de alli hacia la periferia se ensanchan y
estiran en sentido radlal en la zona marginal no hay hemorragza
En la zona de infarto, lisis parcial de los hematies y presencia
de numerosos leucocitos y macréfagos. Comienzo de precipitacién
de fibrina en algunos puntos.  Ruptura parcial de las paredes
alveolares. Broncoconstriccién fuerte, Muchos bronquiolos presentan
exudado hemorrigico que los ocluye.

Morococha, Dbre. 10 :

Cuy N. 15—Hembra grivida (casi a término).—470 grs. Muer-

te espontdnea.— Inyeccién fijadora. 14 cc.

Aulopsia : Aspecto congestivo, més marcado en el lobo
inferior izquierdo.

Microscépicamente : Vasodilatacién capilar generalizada y en-
grosamiento parcial de los septa. Aspecto pletérico, con leucoci-
tosis capflaro-venosa, en otras zonas. Acimulos de fagocitos al-
veolares sideréfilos. Zona parcial de atelectasia. Trombosis hia-
lina y edema perivascular. Exudaciény obstruccién bronquial.

Cuy N.° 16.—Hembra grivida.— 500 grs. Muerte espontdnea.—
Inyeccién hjadora, 10 cc.

Autopsia : Fuerte congestién de los pulmones. En los lo-
bos, wediano e inferior izquierdo, no ha penetrado el l{quido fijador,
pero estdn resistentes.

Microscépicamente : Lesiones semejantes a las descritas en el
N.” 14, pero de mayor intensidad; sélo la infiltracién celular es
menos notable, sin dejar de existir. Zona de atelectasia casi com-
pleta. Exudado albuminoso parcialmente precipitado en muchos
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:alveolos. Bronquios pequefios fuertemente contraidos y en general
1lenos de exudado catarral. Los gruesos bronquios y vasos dilata-
.dos. Las zonas menos afectadas presentan aspecto enfisematoso.

Cuy N.° |7.—Macho 520 grs. Inyeccién fjadora, lf)cc.

Aulopsia : Aspecto congestivo, sélo acentuando en los lobos
‘Inferiores.

Microscépicamente : LLa misma ingurgitacién capilar de los
-anteriores y engrosamiento de los septa, presentando algunas zonas
‘mas densas y algunas mas dilatadas. Broncoconstriccién mas o me-
nos pronunciada segiin los territorios.

Cuy N.° /18.—~Macho.—520 grs. 1nyecci6n fijadora, 18 cc.

Autopsia : Congestién discreta, a exepcién de los lobos in-
feriores laterales y medianos que tienen una tonalidad rojo bruna.

Microscdpicamente : Las zonas de menor congestién sélo
muestran una vasodilatacién intensa con escaso engrosamiento de
los septa y aspecto enfisematoso periférico; con dilatacién conside-
rable bronquiolo-infundibular.  Ingurgitacién y plétora en las zonas
mas afectadas, con engrosamiento septal. Edemas perivascular y
peribronquial. Los bronquios, sélo en parte, muestran una intensa
.exudacién catarral y peribronquial.

Cuy N.° 19.—Hembra grivida.— 350 grs.— Bloqueado el 8
de Dbre. en Oroya. Inyeccién fijadora, 20 cc.

Autopsia : Liquido serosanguinolento en la cavidad pleural.
Pulmones muy congestionados, de preferencia los lobos inferiores
.que tienen una consistencia firme.

Microscépicamente : Focos extensos de infarto con exudacién
leucocitaria fuerte y lisis incompleta de los hematies. Enfisema par-
cial agudo, con adelgazamiento y ruptura de las paredes alveolares.
Pequenas zonas de atelectasia incompleta. Exudacién serosa y aiin
fibrinosa, en ciertos puntos. Los gruesos bronquios parcialmente
ocluidos por tapones de exudado catarral, con descamacién holocri-
nica. Los bronquios medianos presentan, algunos, tapones hemorr4-
gicos, y otros, dilatados, muestran alteraciones de sus paredes y
ruptura parcial con invasién masiva de elementos celulares, y depé-
sitos de fibrina abundantes en su interior. Los bronquiolos respi-
ratorios son dificiles de reconocer en medio de la infiltracién leu-
«cocitaria, tan intensa; ademis gran cantidad de fagocitos con
<carmin.
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Morococha, Dbre. 11 :

Cuy N.° 20.—Hembra.— 400 grs. Mouerte espontdnea.— In-
yeccién fjadora, |5 cc.

Autopsia : Exudado seroso en la cavidad pleural.  Fuerte
congestién de los pulmones, presentando una zona en banda en
el lobo inferior izquierdo de color rojo bruno y de consistencia
fime. Corazén dilatado, especialmente el derecho que estd muy
flacido.

_ Microscépicamente : Plétora e infarto de extensas zonas, con
grados diversos de lisis globular; en algunas, hay pequeiios de-
pésitos de fibrina y abundantes leucocitos que le dan un aspecto
abigarrado y compacto. Obstruccién bronquial por exudado fibri-
noso con abundantes células, o por tapones hemorrdgicos. Muchos
bronquiolos presentan alteraciones de sus paredes, como las des-
critas en el caso anterior,

Cuy N.° 2/.—Macho.— 600 grs. Inyeccién fijadora, 22 cc.

Autopsia : Aspecto congestivo de los pulmones; algunas zo-
nas grisiceas hacen relieve (enfisema?). '

Microscépicamente : Hiperemia de intensidad variable, segiin
los territorios, en un mismo corte. Zonas pequeiias de atelectasia
lebulillar. En general, predomina la dilatacién alveolar, muy marca-
da en la periferia donde se puede hablar de enfisema agudo de
grandes vesiculas. Notable desarrollo de las formaciones linfoideas,
de tipo reaccional. En la periferia numerosos actimulos de células.
fagocitarias lenas de hemosiderina. Broncoconstriccién y exudacién
catarral y fibrinosa discreta.

Cuy N.° 22.—Macho.— 550 grs. Inyeccién fjadora, 20 cc.
Autopsia : Aspecto congestivo casi uniforme, no muy intenso.

Microscépicamente : Ingurgitacién no muy acentuada; predo-
mina aqui la infiltracién linfocitaria de los septa, y la presencia de
nédulos de tipo reaccional. Exudacién catarral de los bronquios;
en su mayorfa poco contrafdos.

2.° viaje : Morococha, Dbre. 28 (al 2.° dia de la ascencién) :

Cuy N.° 23.—Hembra. —470 grs. Inyeccién fijadora, 5 cc.
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Aulopsia : Aspecto congestivo de los pulmones. Los lobos
inferiores, laterales y medianos, estdn un poco retraidos (parece que
no han sido inyectados), pero su consistencia es blanda.

Miscrocépicamente : Vasodilatacién generalizada y discreto
engrosamiento de los septa. Los capilares estin muy flexuosos y con
hematies apifiados. Zonas de enfisema parcelar. Infiltracién lin-
foidea intensa, de tipo reaccional, en especial debajo de la pleura y
al rededor de los pequenos bronquios y vasos; se encuentran tambien
abundantes eosinéfilos histioides. Hipercrinia bronquial, con fuerte
contraccién de los bronquios cartilaginosos.

Cuy N.° 24.—Hembra.— 390 grs. Inyeccién fjadora, 20 cc.

Autopsia : Aspecto casi normal, el color rosado un poco mas
encendido.

Microscépicamente : Vasodilatacién generalizada, con zonas
de mayor ingurgitacién. Hipercrinia bronquial. Dilatacién bron-
quiolo-infundibular y enfisema marginal. Infiltracién linfoide poco
acentuada.

Morococha, Dbre. 29

Cuy N.° 25.—Hembra.— 450 grs. Muerte espontdnea.— In-
yeccién fjadora, nula.

Autopsia :— Exudado hemorrdgico en la cavidad pleural.
Pulmones de color rojo negrusco, casi total, retrafdos y densos.
Corazén muy dilatado, con notable flacidez, especialmente el lado
derecho.

Microscépicamente : Plétora sanguinea; los capilares muy
fBexuosos y apelotonados y las venas forman remansos en los septa,
donde se ven los hematies muy apifiados, engrosandolos considera-
blemente y reduciendo Ila luz alveolar. Puntos hemorrigicos peque-
fios, salvo en la zona subpleural en donde hay un extenso foco de
hemorragia por estallido de los capilares. Algunas zonas muestran
atelectasia. Fuerte infiltracién linfoidea que le d4 al conjunto un
aspecto abigarrado, sobre el que se destacan en diferentss puntos
las secciones de bronquios y vasos; los primeros fuertemente con-
trafdos hasta ocluir su luz; sus cartflagos muy flexionados cabal-
gan, en gran parte, unos sobre otros; al rededor de ellos, como
de los vasos, hay notable edema. Los bronquiolos estin rotos u
obstrufdos por exudado leucocitario y hemorrdgico. Casi no se ven
fagocitos alveolares.
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Cuy N.° 26.—Macho.— 480 grs. — Muerte espontdnea.—

Inyeccién fijadora, 10 cc.

Autopsia : Congestién intensa de tonalidad rojo-oscura, sal-
vo algunas salpicaduras de color rojo vivo en los vértices.

ACicroscdpicamente : Plétora capilar, que no ha llegado al
grado del caso anterior. Pequefios puntos de hemorragia diapedé-
tica. La infiltracién linfoide muy intensa; los actimulos linfoides.
rodean los pequefios vasos y bronquiolos, sin limitacién con el
resto del parénquima. Broncoconstriccién moderada, exudacién ca-
tarral abundante en casi todos los bronquios. Zonas de enfisema.
y atelectasia parcelar.

Cuy N.° 27..—Macho.—- 560 grs. Bloqueo el 27 de Dbre.—

Inyeccién fijadora, 10 cc.

Autopsia : Congestién poco acentuada de los pulmones, mos-
trando manchas difusas del carmin.

ACicroscépicamente : Vasodilatacién e ingurgitacién capilar,.
en grados variables, segin las zonas. Atelectasia parcelar. Teri-
torios con macréfagos alveolares abundantes, llenos de granos de
carmfn. Discreto edema perisvascular. Infiltracién linfoide, mas
acentuada debajo de la pleura. Bronquios parcialmente contraidos-
y con exudacién catarral discreta.

FsCorococha Dhre. 29.

A los 26 dlas de permanencia :

Cuy N. 28.—Macho.— 590 grs.— Inyeccién fijadora, |5 cc:
Autopsia : Congestién difusa y total de los pulmones.

HAlicroscépicamente : Vasodilatacién capilar generalizada in-
tensa : los capilares flexuosos, ampuliformes. estin en ciertos te-
rritorios muy apelotonados. Se ven numerosas venas, llenas de san-
gre, y verosimilmente muy aumentadas en nimero, con una estruc-
tura muy simple : endotelio reforzado por delgadas fibras elis-
ticas y fitras musculares lisas discontinuas. Es de notar que no-
hay, sino en parte minima, diapedesis leucocitaria, lo que esti pro--
bando que existe una hiperemia activa. A pesar del engrosamiento.
de los septa, las cavidades alveolares son amplias en su mayor par-
te. La infiltracién linfoide e histiocitaria reaccional es importante..
Restos de exudado en los bronquios, y en los bronquislos toda-
via se advierte la desorganizacién parcial de sus paredes, Hay
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gran cantidad de histiocitos alveolares. Los muskelpolster estdm:
manifiestamente engrosados.

Cuy N 29. —Hembra grivida,— Peso 810 grs.— Inyeccidn.
fijadora, 16 cc. '

Autopsia : Pulmones de aspecto congestivo minimo.

HCicroscépicamente : Vasodilatacién capilar considerable, sin.
llegar al grado del anterior. Es sf notable un efisema de grandes-
cavidades. En las zonas de aspecto casi normal la vasodilatacién
es moderada, y la red alveolar ampha. La infiltracién linfoide es
ymportante. Algunos bronquiolos tcdavia dejan ver alteraciones de:
sus paredes y exudado en su interior. Los bronquios lobulares muy
contrafdos algunos y con exudacién catarral. El misculo liso sub-
pleural, muy engrosado en ciertos puntos, y también la tdnica me--
dia de las ramas de la arteria pulmonar.

Cuy N.° 30.—Macho.— 700 grs.—Inyeccién fijadora, 18 cc.

Autopsia : Sélo el lado derecho presenta un aspecto de con--
gestién mfnima,

Alicroscépicamente : Aspecto hiperémico semejante a los an--
teriores, salvo pequefios puntos hemorrdgicos. Los bronquiolos veci-
nos muestran en su luz exudado hemorrigico. En otra seccién se
ve la red alveolar muy delicada y distendida, con sus alveolos poli-
gonales, cuyos septa estdn recorridos por un sélo capilar, ligera--
mente flexuoso y con algunos hematfes. Bronquios cartilaginosos
muy dilatados, y exibiendo de nuevo epitelio vibratil, principalmen--
te. Cerca de la pleura numerosos fagocitos alveolares. En unas.
zonas, mas que en otras, se aprecian pequefios vasos neoformados.

Cuy N.° 31.—Macho 500 grs. Inyeccién fijadora, 15 cc.

Autopsia : Aspecto congestivo discreto, mas marcado en el
lobo inferior lateral derecho y los inferiores medianos.

Alicroscépicamente : Aspectos semejantes a los anteriores, sin.
llegar a la ingurgitacién intensa, Enfisema marginal notable, y de un
modo general dilatacién de la red alveolar. Los bronquiolos en su:
mayor parte con restos de exudado. Constantes la infiltracién linfo--
citaria reaccional y los fagocitos alveolares sidersfilos.

En Lima : Cuyes redescendidos, y sactificados al 5° dfa, des--
pués de una semana de permanencia en la altura :

Cuy N.° 32.—Macho.— 480 ges.— Inyeccién fijadora, 10 cc.
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Aulopsia : Congestién minima de los lobos apicales y de la
base.

HACicroscépicamente : Sélo al nivel de las zonas de aspecto
congestivo hay todavia fuerte vasodilatacién con ingurgitacién capi-
lar; en el resto los capilares estin adelgazados y exdngiies. En los
septa se ven algunos leucocitos polimorfonucleares y abundantes ele-
mentos linfoides de tipo reaccional. Bronquiolos con alteracién par-
cial de su paredes, en estado de reparacién.

Cuy N.° 33.—Hembra 550 grs.— Inyeccién fijadora 14 cc.

Aulopsia : Aspecto congestivo en los lobos inferiores y la-
terales y medianos.

Alicroscéprcamente : Ingurgitacién capilar y engrosamiento
parcial de los septa. Otras zonas, casi isquémicas, presentan sus
septa adelgazados. Restos de exudado albuminoso, parcialmente
reabsorvido en algunos alveolos. Exudado bronquial apreciable.

A.— ANATOMIA PATOLOGICA MACROSCOPICA.

Las alteraciones anatémicas del pulmén del cuy en el soroche
agudo se revelan al comienzo por una isquemia transitoria, que se
aprecia por el aspecto pélido de los pulmones. A continuacién la to-
nalidad rosa se hace mas marcada, hasta tomar rapidamente aspectos
francamente congestivos, con localizaciones preferentes en algunos lo-
bos; en estos mismos la congestién puede no ser total, en cuyo ca-
so sobre el tono rosa amarillento o gris4ceo, mas o menos encendi-
do de las partes normales, se destacan zonas parcelares, como salpi-
caduras,de congestién acentuada, al principio de an rojo vivo, mas
tarde un rojo oscuro o rojo bruno, siendo mas extensa en los lobos
inferiores, como bandas, algunas veces, netamente limitadas.

En los casos de muerte espontinea, que sobreviene general-
mente entre el 3° y 6° dia, la congestién es masiva y abarca todo el
pulmén, aunque sélo exepcionalmente su tonalidad rojo bruro y atin
negrusca es uniforme; por lo comin sobre el fondo rojo, de  intensi-
dad variable, se destacan zonas de aspecto hemorrigico, oscuras, tur-
gentes o deprimidas.

No solamente el color nos indica el grado de perturbacién,
sino tambien la forma exterior y el volumen de los lobos o el  volu-
men total del érgano que, gracias a nuestro método especial de fija-
cién in situ de los pulmones, permite conservarlos en las condicio-
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nes que posiblemente se encontraban en el momento de su muer-
te. Asi se ven zonas retraidas, atelectésicas, otras muy salientes, pali-
das, que por trasparencia, con ayuda de una lupa, se ven lo alveo-
los muy dilatados, enfisematosos. En algunos casos a pesar de la
fuerte congestién, que llega a un tono rojo oscuro, el volumen es nor-
mal y la cantidad de fijador estd poco disminuida, lo que indica
que la capacidad respiratoria no est4 profundamente afectada; otras
veces, todo el pulmén o algunos lobos est4n, a la vez que congestiona-
dos, muy retrafdos y densos : atelectasia y esplenizacién, en cuyo ca-
so la cantidad de fijador que reciben es minima o nula; lo que tam-
bien sucede cuando hay obstruccién bronquial por exudado.

Es frecuente el hallazgo de lesiones pleurales exudativas, con
liquido seroso o hemorrdgico en la cavidad pleural.

El corazén, paralizado en didstole, presenta su lado derecho
especialmente muy distendido y flicido.

B.—HISTOPATOLOGIA.,

En los cuyes sacnficados el mismo dia hay vasoconstriccidén ca
pilar, verosimilmente, lo que estd en relacién con el aspecto macros
cépico de los pulmonesy con la palidez de los tegumentos. La red
alveolar estd poco distendida y hasta podrfa decirse que en su ma-
yor parte est4 retraida; pero en cambio la vias respiratorias estin
ampliamente abiertas, en especial los bronquiolos respiratorios e in-
fundfbulos, que se ven muy flexuosos y dilatados, al punto que bien
podria hablarse de un enfisema bronquiolo infundibular.

Al dfa siguiente, dentro de las 24 primeras horas de la ascen-
cién, se encuentra ya una vasodilatacién que no es muy intensa, ni
generalizada; ella se muestra mas en la periferia, y sobre todo en
las lenglietas y bordes pulmonares. En el lobo inferior-mediano dere-
cho y el lobo accesorio es constante esta vasodilatacién, y en todos
los lobos se acompaiia de cierto grado de enfisema marginal, que no
es sino la exageracién funcional de un aspecto normal.

Posteriormente, mas all4 de las 24 horas, se generaliza la va-
sodilatacién capilar, pudiendo encontrarse regiones centrales con va-
sodilatacién mas notable que en la periferia.

Los vasos arteriales y venosos estin, por lo general, tambien
dilatados y con abundantes hematies, demostrando la activa circu-
lacién pulmonar.
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Los bronquios cartilaginosos se encuentran,algunos, muy dilata-
dos, y otros, mas o menos contraidos. La mucosa bronquial muestra
aumento de sus células caliciformes y de su actividad secretoria, por
lotanto. En el corion y en el conectivo de los bronquios se ven nume-
rosos vasos sanguineos dilatados; tambien se hacen muy aparentes
por su dilatacién los linfiticos. Las ramas bronquiales mas peque-
fas no presentan mayores variaciones. El juego del sistema muiisculo-
eldstico de los bronquios no parece perturbado. En los bronguiolos.
respiratorios, s>bre todo los marginales, se nota de una manera cons-
tante, una dilatacién notable, mostrandose flexuosos, ampuliformes ,y
continuandose directamente con los conductos alveolares, e infundi-
bulos muy dilatados tambien, sin que se observe disminucién de su
calibre, sino por el contrario aumento, hasta terminar en celdillas al-
veolares implantadas lateralmente é en su extremidad, que debidoa
su distensién exagerada toman una forma poligonal, con paredes rec-
tilineas. En los bordes, y mas atin en las lengiietes pulmonares, este
aspecto enfisematoso e hiperémico es notable. Allf los septa se ven
engrosados por la turgencia de sus capilares dilatados y llenos de he-
maties. En otras zonas superficiales y tambien de aspecto enfise-
matoso, por el contrario, los septa inter-alveolares e infundibulares
estin muy adelgazados y hasta isquémicos, a pesar de conser-
var la luz de sus capilares normalmente ablerta; posiblemente con-
traccién de las arteriolas de la parte, que detienen la circulacién mo-
mentaneamente para derivarla a otras zonas.

Se encuentran tambien pequefias zonas de atelectasia discreta,
gue por otra parte es normal en el cuy, y que corresponden a las zo-
nas de reposo.

Este primer estadfo, que todavia podemos llamarlo fisiolégico,
dura poco tiempo, a lo mas 36 a 48 horas.

Por regla general, la vasodilatacién, mas o menos generalizada, y
el enfisema parcelar o marginal discreto del primer breve estadio, se
intensifican despues, en tiempo, grado y extensién variables, desde
luego. El estado fluxionario minimo de las primeras horas, que por
lo mismo hemos quernido llamarlo estadfo de respuesta fisiolégica,
o de hiperemia compensadora, se acentia despues notable y rapida-
mente, determinandose una hiperplasia de los capilares, es decir, un
verdadero crecimient> por elongacién y flexuosidad (schlenglung) 'y
tambien por gemacién (sprosung),presentandose los capilares tan di-
latados, que alcanzan en algunos puntos dimensiones de 15 a 20
micras, y permiten el pasaje hasta de tres hileras de hematies muy
préximos. Dentro de los mismos capilares y en las vénulas préximas se:
encuentran numerosos leucocitos polimorfonucleares que, en pequeno-
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nimero, muestran tendencia a la marginacién, por el retardo de la
comiente sangufnea. Es el estado peristdtico y leucodiapedético  debil
de la hiperemia. E! engrosamiento de las paredes alveolares que se
advierte se debe, en gran parte, a esta hiperplasia de los capilares,
y por otro lado a la infiltracién linfocitaria reaccional difusa que se
1nicia.

Los alveolos conservan, por lo comin, su luz limpiamente
dibujada por un contorno circular que limita la pared; a pesar del
engrosamiento de los septa, las cavidades alveolares no se ven muy
reducidas, lo que hace suponer un ensanchamiento marcado de
éllas, como lo demuestran, efectivamente, las tinciones del tejido
eldstico, que dibuja dichos contornos. En las zonas marginales, y

mas adn, en las lengiietss pulmonares, a pesar del engrosamiento se
aprecia un marcado enfisema.

En diferentes puntos, en especial debajo de la pleura, se ven
‘adosados a las paredes alveolares o libres en la cavidad, numerosas
células fagocitarias, histiocitos alveolares o células cardiacas, de ta-
maio variable, de 15 a 20 micras, que llegan a veces, por coales-
cencia y fusién , a formar una célula plasmodial gigante multinuclea-
da, que con el ferricianuro ferroso, revelan en su intertor granos de
hemosiderina (histiocitos sideréfilos), algunas veces tan abundantes,
que enmascaran el nicleo o los nicleos. La cantidad de las granula-
ciones, su tamano y la intensidad de su coloracién porel azul de

Prusia, es vanable y estd en relacién posiblemente, con el grado de
transformacién de la hemoglobina.

En el 4rbol bronquial las lesiones son relativamente
en el periodo preestitico de la congestién. El juego de su sistema
musculo-eldstico muestra tendencia a exagerarse, sobre todo en los
bronquios pequefios, que se encuentran con frecuencia parcialmente
contrafdos, levant4ndose su mucosa en altos repliegues triangulares
que casi ocluyen la luz. La mucosa presenta un aumento notable de
las células caliciformes en gran actividad, como lo.demuestran su tur-
gencia y el aumento de la secrecién. Tambien se vé una mayor mi-
gracién leucocitaria hacia la luz. En el corion los vasos estan dila-
tados de un modo general, y mucho mas aparentes en el conectivo
bronquial y peribronquial. En los bronquiolos respiratorios esfrecuente
ver su dilatacién ampuliforme, seguida de estrechamiento anular, que
revela claramente lo que MACKLIN llama el “movimiento peristaltoide

bronquial”. (Anexo : fig. 3)

discretas

En cuanto a los vasos, los del sistema venoso, por lo comdn,
estdn muy dilatados y repletos de sangre; las pequefas venas intersep-
tales o interlobulares llegan a formar, a veces, por su gran dilatacién,
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remansos o lagos sanguineos, donde se ven los hematfes apihados.
Muchos de estos vasos presentan trombosis hialinas.

Las ramificaciones de la arteria pulmonar, satélites de los bron-
quios, muestran como estos tendencia a los reflejos constrictores,
que en este caso, por la presencia de los dispositivos musculares espe-
ciales de las arterias pulmonares del cuy, o sea de los*‘rodetes muscu-
lares” (“muskelpolster”, de LLAUCHE) llegan a producir frecuen-
tementeuna disminucién de la luz arterial que en las secciones
longitudinales se ve que no afectan del mismo modo toda su exten-
sién; se trata posiblemente de ondas de contraccién, que no de-
tienen la corriente sanguinea sino mas bien la aceleran impulsando-
la para forzarla a través de la red capilar sobredistendida y verosi-
milmente aumentada, como lo hemos dicho. Actuarian pues dichos

dispositivos, a la manera de corazones periféricos, comosucede con
los corazones linfiticos, por ejempl Exepcionalmente se encuentran
en este perfodo trombosis arteriales.

Al rededor de todos los vasos hay un edema discreto, pero
bien aparente. El edema peribrongnial es todavia menos aparente,
quizds por el drenaje de los vasos linfiticos muy dilatados y visibles.

Al final de este perfodo, y mas aiin, en el siguiente, la reaccién
del sistema linfoide, y de una manera general del sistema histiocita-
rio local, se intensifica, revelada por la presencia de numerosas
células histioides y linfocitarias que infiltran difusamente los septa
inter-alveolares y el conectivo perivascular y peribronquial. Los aci-
mulos y nédulos linfoides son mucho mas extensos y numerosos; for-
man al rededor de los pequenios bronquios y sobre todo de los vasitos
del pulmém,e species de mangos linfoides, tan desarrollados, que recuer-
dan, grosso modo, a los corptsculos de MALPIGHI del bazo.

De un modo variable, entre el 3° y 6°dia, los fenémenns con-
gestivos se intensifican, y llegan y sobrepasan al extasis rojo. El en-
grosamiento de los septa interalveolares llegan al mdximun por la in-
gurgitacién de los capilares con hematies apifiados y no pocos leuco-
citos, que dan la impresién de que se ha producido una hemorragia
intersticial difusa, lo que en realidad no existe, pues en las secciones
tenidas con el Mallory, se ve que en las paredes capilares conservan
su integridad. En este caso la cavidad alveolar, reducida y casi desa-
parecida por la invasién capilar en algunos sitios, estZ sin embargo,
netamente circunscrita, mostrando en extensas zonas exudado seroso
abundante (edema) .

En los focos congestivos mas avanzados o de mayor intensidad
llega a producirse hemorragia diapedética intersticial y alveolar, y mas
alld todavia hemorragias difusas por estallido de los capilares. No
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sélo la morfologfa de los diferentes elementos, mas o menos conserva
da o alterada, sino tambien las afinidades tintoriales variables, delo
eritrocitos en particular, est4 indicando la produccién parcial y suces
siva dé estos focos hemorrdgicos, que caracterizan al perfodo post-ru.
broestdtico de la congestién.

Los focos de infartos mas antiguos muestran los caracteres de
esplenizacién. Se ve que al estallido de los capilares y hemorragia
consiguiente, ha sucedido la lisis, mas o menos completa, de los
hematfes y la desaparicién final de los capilares rotos, dejando a los
septareducidos a su esqueleto fibro-eldstico, a menudoroto e incompleto
tambien. En las cavidades alveolares, junto con restos heméticos li-
sados, se ven abundantes leucocitos y macréfagos, y en muchos pun-

tos exudado fibrinoso. (Fig. 11)

Estos focos de infarto tienen, por lo comin, con relacién a los
vasos y bronquios, una orientacién radial. Presentan un aspecto mas
abigarrado en la proximidad de éllos, hacia su parte externa van en-
sanchandose los alveolos y disminuyendo gradualmente la exudacién,
sin limitacién precisa con la porcién marginal, que presenta sélo en-
grosamiento de los septa, por la ingurgitacodn capilar y la infiltra-
cién linfoide reaccional.

Paralelamente a estas alteraciones y en relacién {ntima con
ellas se ven en los vasos lesiones muy marcadas: Las trombosis arte-
riales y venosas son frecuentes; desde los trombos hialinos hasta los
fibrinosos, con lesién aparente del endotelio vascular, descamacién
de! mismo, e infiltracién leucocitaria. Al rededor de los vasos y
tambien de los bronquios el edema llega a ser muy notable, y ade-
mas hay infiltracidén leucocitaria e histiocitaria intensa. Las ramas ar-
teriales muestran sus ‘‘rodetes musculares” fuertemente contraidos en
muchas porciones.

Independientemente, o coexistiendo con lo focos hemorrdgicos,hay
zonas de atelectasia parcelar o lobular, que jam4s llegan a ser loba-
res. :

Las perturbaciones funcionales y anatémicas de las vias aéreas
Do son menos interesantes, y en su evolucién revelan cierta sinergia
palolégica, si as{ puede llamarse, con los tratornos circulatorios,y estan
indudablemente condicionadas por las mismas perturbaciones neuro-
humorales.

A la dilatacién, muy pronunciada, de los bronquiolos respira-
torios y de los infundfbulos en las primeras horas, sigue la dilatacién
mas o menos notable de los alveolos, en las zonas marginales y lengiie-
tas pulmonares, en donde toman el aspecto enfisematoso que, bien en
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tendido, es en los primeros estadios puramente funcional, y por lo
mismo coexiste con una activa hiperemia, Sélo mas tarde se produ-
ce un verdadero enfisema agudo. (Fig.4) las paredes alveclares e
infundibulares, muy adelgazadas y exangiies por la sobre-distencién,
se rompen, fusionando sus cavidades, que resultan asi, mas ensan-

chadas todavia, presentando contornos rectangulares o poligonales,
casi rectilineos.

La irntabilidad bronquial se traduce primero por la hipercri-
nia, revelada por el aumento y aiin predominio de células muciparas
en el epitelio, y por la tendencia a reforzar su actividad contrictil,
principalmente de los bronquios lobulares, Estas contracciones, tan
enérgicas, de los misculos de Reissesen, llegan a determinar la
oclusién parcial' o total de la luz, dejando transitoriamente por lo

comin, segmentos lobulares bloqueados en su ventilacién. En eta-
“pas ulteriores, los bronquios cartilaginosos inclusive, se ven
fuertemente contrafdos, al punto que las placas cartilaginosas pre-
sentan inflexiones y adn cabalgamiento parcial, tanto en sentido
longitudinal, como en el trasversal; la mucosa se levanta en altos re-
pliegues triangulares y revela una exudacién catarral intensa, que
obstruye parcialmente su luz. (Fig.7) En casos mas raros, se
ve una broncodilatacién considerable. Los bronquiolos  respirato-
ros se ven parcialmente dilatados y de contorno irregular, llenos
de exudado leucocitario y fibrinoso. Se encuentra muchas veces al-
teraciones notables de las paredes de dichos bronquiolos; desprendi-
miento, mas o menos extenso de la mucosa, disociacién y ruptura
de los haces musculares, e invasién masiva leucocitaria e histiocitaria
que hacen diffcil su reconocimiento. Otras veces estdnllenos de exu-
dado hemorrigico. Estos hallazgos coinciden con las lesiones de  es-
plenizacién y fuerte exudacién senaladas hace poco.(Figs.12,13y14)

La pleura visceral tambien llega a comprometerse un poco; su
endotelio se hace cibico, y el corion o conectivo subpleural estd en-
grosado, presentando en algunos casos zonas extensas de hemorragia
superficial. Algunos cortes muestran ademés una bien desarrollada
capa muscular lisa subpleural, que hemos descrito nosotros en una

. ., . . *
publicacién especial. (Fig.3)

*Yéase nuestro trabajo anexo "*Anatomia e Histologia del aparato
traqueo-bronquio— pulmonar del cuy.”
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Hasta hoy no hemos consignado nada sobre los resultados de
las inyecciones intratraqueales de carmin lftico en los cuyes, con el fin
de estudiar la aptitud reaccional del sistema retfculo endotelial (de
las células de revestimiento alveolar, dirfan otros )en la altura, y ave-
riguar adem4s, si dicho bloqueo influfa en algo en la modalidad de-
las lesiones del soroche o en su evolucidn. En realidad, los resulta-
dos obtenidos son muy inciertos en cuanto a una aptitud reaccional,
exagerada o né, por el bloqueo, para permitir afirmaciones. Pero
debemos adelantar que, de una manera general, tanto en los animales
bloqueados, como en los que no lo fueron, la hiperplasia del siste-
ma linfoide, con una marcada tendencia reaccional , que se advier-
te porque los nédulos presentan un centro germinal muy amplio con
células de tipo histiocitario; asi como tambien la presencia de los
mismos elementos reaccionales en los septa interalveolares, sugieren
la idea de que en la altura hay una irritabilidad particular del siste-
rra retfculo-endotelial del pulmén. (Figs.5y6). Por otra parte, la dis-
creta cantidad inyectada no influyé aparentemente en el caricter y
evolucién de las lesiones. Insistiremos sobre el particular en otros tra-
bajos, por juzgarlo de gran importancia, e intentando contribuir a la a-
claracién de problemas histofisiolégicos y patolégicos del pulmén, enre-
lacién con el soroche y otros procesos, actualmente en amplio  estu-
dio y debate,

Tales son las alteraciones del pulmén del cuy en el sorache
durante los ocho primeros dfas de permanencia en la altura, cuya
evolucién hemos seguido. Hubieramos deseado continuar las ob-
servaciones, semana tras semana, pero éllo requerfa nuestra larga
permanencia en la altura, con abandono de nuestras actividades en
Lima. Para llenar en parte esta finalidad dejamos un lote de ani-
males sobrevivientes en Morococha (4.500 mts de altura), y en
un segundo viaje realizado 25 dias despues, los sacrificamos, en-
contrando casi de una manera general las lesiones, ya descritas, en
un grado de reparacién notable; es decir camino hacia la aclimata-
cién. No hemos llegado pues por la razén ya senalada, a coger
las etapas intermedias de la reparacién, pero que es facil suponerlas,
tafirmandonos siempre en el propésito de verificarlas cuando nues-
ras condiciones lo permitan.
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En los cuyes que permanecieron 25 dias en Morococha en-
contramos lo siguiente :

Los fenémenos congestivos, muy atenuados, y localizados pre-
ferentemente a los lobos inferiores; raramente difusos o totales. Mi-
croscépicamente, la vasodilatacién mas o menos generalizada, pero
muy notable siempre, recuerda mucho los primeros estadfos de la hi-
peremia preestitica, con engrosamiento muy aparente de los septa
interalveolares e infundibulares por la hiperplasia de los capilares
que, como en dicho perfodo, se ven flexuosos y llenos de hematies.
Difieren  empero, en este caso, por el aumento de células histio-
citarias entre los capilares, no encontrandose por el contrario, en su
interior y en el de las pequenas venas, leucocitos, sino en reducido
niimero, como tampoco hay diapedesis; lo que habla en favor de una
circulacién activa, con tendencia a acelerarse. Sin embargo, hay zonas,
en que por exepcién se ve todavia, cierto éxtasis sanguineo, y adn
puntos hemorrdgicos. Se encuentran, masraramente, alveolos con
restos de fibrina en reabsorcién.

Se ncta tambien un aumento evidente de los pequefios vasos
en numero y calibre. Muchos de éllos presentan una estructura ele-
mental, a pesar de sus dimenciones exageradas, a veces; el endotelio
se ve apenas reforzado por algunas fibras eldsticas muy tenues, y por
fuera una que otra fibra muscular lisa, que no siempre llegan a
formar un anillo completo. Los “rodetes musculares’'de las arterias,
asl mismo, estin visiblemente engrosados.

Las zonas atelectisicas, que en forma incompleta, se encuen-
tran normalmente en los pulmones de cuyes de la costa, no se ven
en ninguno de estos animales que permanecieron 25 dias en la altu-
ra. ‘Por el contrario los infundibulos y los alveolos estdn, por lo co-
min, dilatados, ofreciendo en conjunto la forma de una red de ma-
llas poligonales amplias; siendo este aspecto enfisematoso mas mar-
cado en la periferia.

Los bronquios todavia presentan restos de exudado fibrinoso,
con leucocitos abundantes e histiocitos, sin llegar a formar tapones
obstructivos. Los bronquiolos se hacen de nuevo aparentes y dilata-
dos; algunos muestran reliquias de la alteracién sufrida.

En las cavidades alveolares se encuentran, cerca de la pleura,
principalmente, numerosos histiocitos sideréfilos, que aquf tambien,
por fusién, llegan a formar células gigantes multinucleadas, en su ma-
yor parte llenas de pigmento ferruginoso. (Fig.16).
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Hemos podido observar tambien ciertos elementos, semejantes
a los megacariocitos, cuya existencia real en el pulmén, como ele-
mentos inmigrados de la medula ésea, ha sido sostenida por algunos
autores (ARNOLD, ASCHOFF, LUBARSCH, MAXIMOW, FOA etc.), y
negada por GUIEYSSE-PELLISIER, quien describe, en cambio, unos
voluminosos elementos nucleados que denomina *‘niicleos monstruosos’
del pulmén, expresando que ‘‘es imposible saber si se trata realmen-
te de un grupo de niicleos o de un nicleo monstruoso que presenta
profundas incisuras’ . Tales elementos no han sido encontrados por
el autor en el pulmén del cuy, lo que nos hace presumir que los que
nosotros hemos visto sean verdaderos megacariocitos, y né los “‘nd-
cleos monstruosos’ del citado autor. Su presencia en el pulmén,en tal
caso, serfa debida a una detencién por este filtro biolégico, como pa-
sa con muchas células tumorales, y su hallazgo en los pulmones de
cuyes trasportados a la altura, indicarfa una exitacién mieloide, po-
siblemente en relacién con la poliglobulia de las alturas.

En los cuyes retornados al llano y sacrificados al 5°. dia, des-
pués de una semana de permanencia en la altura, hemos encontrado
semejantes estados de reparacién, aunque la vasodilatacién es menos
generalizada, y frecuentemente se ven al lado de zonas muy congesti-
vas de ingurgitacién capilar, porciones isquémicas. Las alteraciones
exudativas todavia son apreciables, encontrindose restos de fibrina
y abundantes macréfagos en distintos puntos, inclusive en los broo-
quios.
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SUMARIO Y DISCUSION

ROSSLE en el tratado de Anatomia Patolégica de ASCHOFF
-considera el estado de salud como la ‘“‘adaptacién del organismo con-
venientemenle compensada a las condiciones naturales de la vida”; y
el estado patolégico como ‘‘desviaciones de la forma o de la capaci-
.dad de accidn del mismo", por aparecer fuera de tiempo o de lugar
.0 por no corresponder a la medida fisiolégica por exceso o por defecto.

En las manifestaciones pulmonares del soroche en el cuy, que
acabamos de exponer, debe verse a nuestro juicio que el trabajo de
adaptacién, del organismo a una atmésfera enrarecida es muy supe-
rior a la medida del excitante y por exceso — por lo menos al princi-
pio — desencadena progresivamente una serie de fenémenos muy
-complejos para poder a través de un estudio anitomo - patolégico
precisar su punto de origen. No podi’amos afirmar si finalmente se
llega, tras un esfuerzo sostenido, a la fatiga nerviosa, determindndose
un déficit o inhibicién de la exitabilidad, y quizd incoordinacién de
los reflejos reguladores. La consecuencia inmediata seria : el sindrome
de insuficiencia respiratoria del soroche, — clinicamente bien caracte-
rizado en el hombre y por establecer en el animal — y cuyo substrato
-anatomo - patolégico vendria a ser la atelectasia, la congestidn, el ede-
ma y el infarto pulmonar.

En un primer estadfo, que hemos llamado de “respuesta fisiolé-
.gica'’, pasados los primeros momentos de vasoconstriccién capilar, su-
cede una vasodilatacidn que en pocas horas se generaliza y hace muy
aparente, con aceleracién notable de la corriente sanguinea, es la hi-
peremia funcional o compensadora, ligada indudablemente a la baja
tensién de oxfgeno de la atmdsfera. Los notables trabajos experimenta-
les de KROGH, de Copenhague, tan conocidos, han probado en efec-
to el papel esencial de la anoxemia en la vasodilatacién capilar.

Mas alld las manifestaciones toman en su cardcter y evolucién
una marcha tumultuosa y francamente patolégica. Los mecanismos fi-
siolégicos del primer estadfo fallan, mas o menos, por una incoordi-
nacién nerviosa y humoral indudable, que determina reflejos en los
4rganos circulatorios y respiratorios, principalmente, que, lejos de res-
tablecer un equilibrio de adaptacién hacia la “norma’’, provocan un
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barraje en la circulacién y ventilacién pulmonar que repercute nota-
blemente sobre el corazén derecho y la hematosis, formando un cfrculo
vicioso que, si no se restablece, lleva al animal a la muerte, que pare-
ce debida, mas que a los fenémenos anoxémicos, a la asistolia
cardiaca.

El estado hiperémico o fluxionario inicial, revelado por la dila-
tacién arterio - capilar y venosa se acentia ripidamente, y se explica
muy bien su evolucién segin la teorfa de RICKER de los trastornos cir-
culatorios neuro-vasculares. La persistencia del estimulo, rarefaccién
del oxigeno en este caso, determinaria después de la fase inicial de
aceleracién, — por una constriccién refleja de las arteriolas, indepen-
dientemente de los capilares, como también ha sido demostrado por
KROGH — un retardo moderado o disminucién de la velocidad de la co-
rriente sangufnea, que en su grado maximo constituye lo que dicho
autor llama la hiperemia peristdtica que, sin transicién limitable pasa
a la hiperemia preestdtica, en la que a mas de retardo hay irregulari-
.dad en su marcha o “‘ataxia circulatoria’’. A estos estados correspon-
de la iniciacién de la exudacién serosa que llena los alveolos (ede-
ma), y en consecuencia concentracién en los vasos de los elementos h-
gurados, tan visibles en nuestros numerosos preparados, asi como tam-
bién la leucocitosis capflaro - venosa y la leucodiapedesis. MULLER
y HOLSCHER han demostrado efectivamente que las reacciones vaso-
motoras del territorio cutdneo son paralelas a las del territorio pulmo-
nar y antagénicas, como se sabe, del territorio espldcnico, y que en
cualquiera de los sistemas la vasodilatacién capilar se acompana de
leucocitosis intensa, y viceversa la vaso constriccién de leucopenia.

Un poco después se produce la eritro - diapedesis o hemorragia
diapedética, verosimilmente por estomas abiertos entre las células en-
doteliales o disyuncién de éstas en los capilares sobredistendidos,
constituyendo éste el estado rubro - estdtico. Para RICKER estos tras-
tornos circulatorios locales estdn en relacién temporal con el sistema
nervioso que los inicia, por accién directa sobre éste de un irritante,
‘Otros autores piensan, y nosotros con éllos, que en los fenémenos de
£xtasis intervienen, a mas de las perturbaciones nerviosas, modificacio-
nes fisico quimicas del plasma: concentracién de los elementos de la
sangre (mayor adn por la poliglobulia de las alturas), aumento de la
viscosidad, aglutinacién, etc., que dan por resultado un aumento en
las resistencias de la red capilar.

La teorfa de RICKER, sin dejar de tomar en cuenta los otros fac-
tores que acabamos de enunciar, es interesante y explicaria en parte
las manifestaciones pulmonares del soroche, que en este caso tendria
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apoyo en las observaciones de MONGE, PESCE y ASTE sobre el dese-
quilibrio sdbito que sufre el sistema nervioso vegetativo en la altura,
con hipertonfa vagal y simp4tica, con predominio vagal o con cierta
inestabilidad, y que en el pulmén presenta una tendencia a realizar
en sus perturbaciones el tipo exudativo, diapedético y hemorrdgico,
como DELARUE y sus colaboradores sostienen para el infarto pulmo-
nar de orfgen embélico.

En cuanto a las perturbaciones humorales recordamos las inves.
tigaciones de LOEW! sobre el mecanismo humoral de la exitacién: la
accién de los iones K y Ca y de una substancia, no definida atn, la
“neurina” de LLOEWI, comparable a la colina, pero mas activa, que se-
gin dicho autor regularia la exitacién nerviosa y determinaria varia-
ciones en la tensién superficial y el pH. Finalmente, es indudable la
participacién de las gldindulas de secrecién interna, cuyas correlacio-
nes funcionales se conocen en gran parte.

A mas de las alteraciones en la circulacién capilar,se revela en
la altura una tendencia a la vasoconstriccién arterial, muy notable por
el juego potente de los “rodetes musculares™. Lastrombosis de las arte-
riolas y vénulas principalmente son frecuentes, con produccién posible
de infartos, de exudacién concomitante o posterior, leuco e histiocita-
na intensa de los estados de esplenizacién. El edema alveolar pasa
en este perfodo desapercibido, no asi el edema perivascular que siem-
pre es muy notable, mostrando en su conectivo disociado fuerte exu-
dacién leucocitaria.

En los casos de “‘apneumatosis” (atelectasia, neumonia), segin
investigaciones experimentales de CORYLLOS y BIRNBAUM las altera-
ciones circulatorias estin ‘‘exclusivamente limitadas alos capilares”,
condicionadas y reguladas por el grado de colapso o por la ventila-
c1én deficiente, debido a la oclusién de un bronquio lobular o lobar
por exudado. Este mecanismo solo puede ser invocado en parte mini-
ma en el caso del soroche, ya que como acabamos de ver los trastor-
nos circulatorios priman sobre la atelectasia siempre limitada, y no
pueden estar condicionados por ésta.

Las perturbaciones de la ventilacién pulmonar son referibles, de
un lado, a los trastornos circulatorios (plétora, exudacién alveolar e in-
farto) que determina de manera indudable la restriccién de la capaci-
dad respiratoria, y de otro lado a las alteraciones funcionales y ana-
témicas de las vias aéreas bronco - pulmonares.

La hipercrinia bronquial est4 posiblemente relacionada, en parte,
con la sequedad de la atmésfera en las primeras horas; luego se pre-
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senta la exudacidn catarral, mas o menos intensa de la mucosa, acom-
paiiada de una mayor actividad circulatoria en la submucosa y en el
conectivo peribronquial. En grados variables y en forma parcial o un
tanto generalizada la exageracién de los reflejos bronco - constricto-
res, que se produce mas all4 de las 48 horas por lo comin, es tal, que
puede llegar a la forma espasmédica con oclusién completa, no sabe-
mos si temporal o duradera; es mas posible que sea transitoria, bien
porque los estimulos del sistema antagénico se produzcan en un mo-
mento dado, o porque llegue a producirse la fatiga e inexitabilidad de los
constrictores. A estos obsticulos funcionales se agregan los mecéni-
cos resultantes del aumento de la exudacién catarral que llega a for-
mar tapones sero - mucosos con abundantes célualas leucocitarias, inclu-
sive eosinéfilos histioides y el epitelio caliciforme que cae como una
verdadera secrecién holocrfnica. En los casos de infarto es frecuente
ver también tapones hemorrégicos, no sélo en los pequeios bronquios,
sino avn en los cartilaginosos. Experimentalmente, en trabajos muy do-
cumentados de CORYLLOS y BIRNBAUM, VAN ALLEN y LINDSOKG,
ADAMS y LIVINGSTONE, HENNELL, etc. se ha demostrado el mecanis-
mo de produccién de las atelectasias por obstruccién bronquial y reab-
sorcién del aire encerrado en el territorio alveolar correspondiente. Sin
embargo, las lesiones de atelectasia en el soroche del cuy son siempre
minimas, lobulares a lo mas y rara vez completas, a pesar de que en
el pulmén del cuy no existen comunicaciones o ventanas interlobula-
res (LAUCHE) que pudieran explicar este hecho. Pensamos nosotros
que esto se debe a la preponderancia y rapidez de las manifestaciones
congestivas y exudativas que impiden la coalescencia de los alveolos
en el territorio bloqueado por la obstruccién bronquial, o también por-
que ésta sea incompleta o transitoria que permita alin cierta penetra-
cién de aire con los esfuerzos inspiratorios. No debemos dejar de to-
mar en cuenta, para explicar la rareza de atelectasias extensas y ma-
sivas el papel del nitrégeno como gas “buffer’”’, que limita la r4pida
absorcién del aire encerrado y el colapso consiguiente, como en un
interesante trabajo tratan de demostrar CORYLLOS y BIRNBAUM.

Hay un hecho sobre el que queremos llamar la atencién de un
modo especial; es el desarrollo notable de las formaciones linfoides
del pulmén del cuy asorochado, en relacién indudable con la exita-
cién del sistema histiocitario local, y que en nuestro concepto tiene
una gran importancia, porpue es muy posible su relacién con la pato-
genia y la terapéutica de muchos procesos morbosos que se desarro-
llan, empeoran o curan en la allura.

En condiciones normales estas formaciones, ya sea nodulares o
difusas son bastantes desarrolladas en el pulmén del cuy, y muy irrita-
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bles aiin bajo estimulos mecénicos (LAUCHE, GUIEYSSE-PELLISIER), y
desde luego no podrfan apartarse de su aptitud reaccional frente al es-
timulo de la altura o mejor dicho de la rarefaccién del oxfgeno, co-
mo hemos podido comprobarlo, ya sea con el bloqueo local mediante
el carmin litico o sin él, y algo mas podemos afirmar su irritabilidad
parece muy aumentada. De una manera constante se observa desde
los primeros dias una hiperplasia de los elementos linfoides; los né-
dulos peribrénquicos y perivasculares se hacen mas aparentes y mas
grandes, de hpo reaccional, caracterizados por su centro germiral cla-
ro muy amplio, con numerosas células reticulares o mesenquimales
indiferenciadas, fibrocitos y linfoblastos, y en la periferia una delgada
zona oscura que se continda sin limitacién alguna con la infiltracién
septal vecina de linfocitos maduros, bien caracterizables y numerosas.
células de 12 a 15 micras de tamaho y de formas variables, irregu-
larmente redondeadas o angulosas, con ntcleos crométicos de forma
esférica o multilobular, y cuyo citoplasma est4 lleno de granulacio-
nes oxifilas, son pseudoeosinéfilos o eosinéfilos histioides que se en-
cuentran muy repartidos también en los septa y algunas veces libre
en las cavidades alveolares. El desarrollo notable de estos diferentes
elementos de tipo reaccional en los septa les da ese aspecto, de ‘‘ce-
lularidad’’, senalada por algunos autores y atribuida por BAYEUX a
una multiplicacién del “‘epitelio de revestimiento alveolar’” y que para
nosotros, de acuerdo con POLICARD, MAXIMOW, LLANG y otros
aatores no se trata de epitelio sino de histiocitos, y mas radicalmen-
te atn, ni siquiera le llamamos de revestimiento, porque en realidad
no revisten las paredes alveolares, son histiocitos simplemente recostc-
dos o adosados a éllas, en un momento de su migracién para llenar
cu funcién fagocitaria y constitufr las células denominadas cardiacas,.
sideréfilas, de polvo, o mas simplemente, fagocifos alveolares, para los.
que no quieran precisar su naturaleza.

Debemos consignar, que el elevad> porcentaje de mortalidad
casl siempre en cuyes hembras y grdvidas, estd indicando que, en la
base fisiopatoldgica del soroche, hay que tener en cuenta, principal-
mente, los factores neuro - humorales de los que hablamos hace poco.
Sabido es que, en estadcs fisiolégicos especiales, como la gravidez,
existe una labilidad neuro-humoral, de la que dependen muchas
de las complicaciones del embarazo: metabélicas, hepéaticas, renales,
pulmonares, cardiacas, etc. —Es indudable que la altura determira
una sensibilizacién o irritabilidad particular del organismo que--en
dichos estados de inestabilidad neuro - humoral, vale decir, de menor
resistencia,—desencadena refiejos intensos que perturban de un mo-
do total su biologfa. Ya nos hemos referido a las reacciones del siste-
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ma nervioso vegetativo en la altura. A propésito de Jos factores hu-
morales mencionaremos, como ejemplo, la posible accién de la tirol--
des, de papel metabélico tan importante, cuya ablacién aumenta la.
resistencia a la rarefaccién de oxigeno (STREULI); cuya hiperfun-
cién (como parece suceder en el embarazo) sensibiliza mas al orga-
nismo a dicha rarefaccién de oxigeno, como lo han demostrado, en.
ratas con administracién de tirotoxina, DURAN Y RYDIN, y con ex-
tractos ante- hipofisarios—que exitan la secrecién tiroidea—HoU-
SSAY y RIETTL

Es por todo esto que afirmamos nuestra conviccién de la inmen-
sidad de estss estudios, que nos ponen en la altura frente a tipos bio--
légicos y reaccionales diferentes, en los que casi todo estd virgen e:
inexplorado atn por la Ciencia.

Hacemos notar finalmente, de modo especial, que la hiperplasia
numérica de los pequenos vasos, ademds de la de los capilares, y la
hiperplasia de la tinica media de las arterias, que muestran sus ‘‘rodetes
musculares™, visiblemente engrosados, son manifestaciones constantes
en los pulmones de cuyes que permanecieron 25 dfas en la altura.
Ellas estdn indicand> un mecanismo de adaptacién al enrarecimiento
del oxfgeno, por el aumento del volimen circulatorio, en relacién in-
tima con la superficie respiratoria y la hematosis, por consiguiente.
Es lo contrario de lo que sucede por la hiperoxigenacién prolongada,
como experimentalinente lo han visto SMITH y sus colaboradores: en-
grosamiento y hialinizacién de las pequenas arteriolas del pulmén, y
en las gruesos ramas arteriales, hialinizacién y metaplasia cartilagino-
sa de la tdnica media.

Como ya lo dijimos al comenzar este capitulo, no es posible
a través de un estudio andtomo-patclégico parcial establecer el punto
de origen, el trastorno primitivo, del que dependan las manifestacio-
nes del soroche. Sin afirmar nada, a titulo de hipédtesis de trabajo,
pensamos que, el primum movens estd en los factores nerviosos y hu-
morales; los primeros, decencadenan los reflejos necesarios para
establecer un equilibrio de adaptacién; los segundos, los modifican,
aumentandolos o disminuyéndolos; la resultante de ambos ser4, o bien,
llegar al equilibrio de adaptacién gradual, sin trastorno aparente o
la imposibllidad, transitoria o duradera, de llegar a establecer ese
equilibrio compensador, es decir, la no adaptacién, que supone per-
turbaciones neuro--humorales, traducidas por sintomas mis a menos
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graves, que constituyen el soroche. Porque, en realidad, es todo el
orgapismo el que sufre y reacciona por la escasa oxigenacién, como
se desprende de las observaciones fisioldgicas y clinicas, hasta el pre-
sente establecidas (BARCROFT, MONGE, HURTADO y otros autores);
siendo légico suponer, que sélo mecanismos reguladores totales— que
presuponen coordinaciones neuro-humorales-——compensardn la disfun-
cién que el déficit engendra, bajo la nueva peristasia, y para lo que,
no bastando los mecanismos ordinarios, precisa hasta verdaderos dis-
positivos anatémicos, recién creados, que refuerzan el trabajo.

A mayor abundamiento, consignamos, para reforzar nuestro pun-
to de vista patogénico sobre las manifestaciones pulmonares del so-
roche, que en el determinismo de las lesiones pneuménicas algunos
autores alemanes (LAUCHE, LOSCHKE), admiten una “predisposicién»
del organismo, un estado de sensibilizacién, cuya lesién escencial se-
ria el <edema pneumdnico inicial» , de LLOSCHKE, que implica factores
humorales y la intervencién esencial que se asigna al sistema ner-
vioso vegetativo en las inflamaciones, y sobre todo las de tipo exu-
dativo, como las descritas por nosotros. M4s recientemente adn, otros
investigadores, FRIED, de una parte, HITcCHOCK, CAMERO y SWIFT,
de otra, han provocado experimentalmente “inflamaciones alérgicas»
del pulmén, en conejos, y W. KAMPMANN en el cuy, por sensibili-
zacién previa del pulmén, tratando de explicar la patogenia de la
pneumonia lobar. Si bien es verdad que en el soroche agudo no
puede hablarse ‘de sensibilizacién previa, y por lo tanto de fené-
menos alérgicos, cabe interrogarse, si esta primera agresién de la
altura no puede sensibilizar a losanimales y al hombre para hacer—
después de aclimatacién aparente, de duracién variable—una reac-
cién hiperérgica o hiperesténica, que condicione, en cierto modo,
algunas manifestaciones pulmonares exudativas, de aparicién sdbita,
explosiva, que con frecuencia se verifican en la altura. Los brotes
bastardos, hipoérgicos o hipoesténicos, por su repeticién pueden deter-
minar en cambio, el enfisema funcional o hiperiréfico primero, y mis
tarde el enfisema vera crénico degenerativo, con hipertrofia cardiaca
compensadora y exitacién medular eritropoyética; es decir la eritremia
de las alturas o enfermedad de MONGE. ¢No existe ana enferme-
dad pulmonar alérgica, el asma esencial, qus lleva progresivamen-
te al efisema pulmonar crénico que tiene alguna semejanza con el
enfisema de los eritrémicos de la altura?
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CONCLUSIONES

Nuestras primeras investigaciones sobre el soroche experimen-
tal, en las manifestaciones pulmonares del cuy, después de ascen-
cién répida a alturas de 3.600 a 5.000 metros y su permanencia
variable en ellas, nos permiten establecer

1°. Que el cuy parece ser uno de los animales m4s sensibles,
a la rarefaccién de oxigeno por la intensidad de sus trastornos pul-
monares que determinan en un porcentaje elevado su muerte ex-
pontinea entre el 3°. y 6°. dfa, lo que no implica que sea este
animal, aunque parezca paradéjico, uno de los que viven mejor
aclimatados en la altura.

2°. Estos trastornos son fundamentalmente de tipo congestivo
y exudativo, m4s o menos generalizados, y més o menos intensos,
pero siempre constantes, y que en los grados mdis extremos lle-
gan al infarto y la esplenizacién.

3°. El elevado fndice de mortalidad en nuestras experiencias,
en cuyes hembras y grdvidas indica un estado de menor resisten-
cia, de fondo neuro-humoral, que es necesario estudiar y tomar
en cuenta para la especie humana.

40. El sistema reticulo-endotelial del pulmén presenta una
notable irritabilidad a la baja tensién de oxigeno, lo cual es
de una importancia enorme para la patologfa y terapeutlca de
muchos procesos morbosos de la altura.

5.° La aclimatacién, en lo que al pulmén del cuy se refie-
re, parece condicionada por una hiperplasia del sistema circulatorio
local, e indudable del corazén; y por el aumento consiguiente de la
superficie respiratoria y de la ventilacién pulmonar.
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TEXTO DE LAS FIGURAS :

1.— Aspectos congestivos. variables de los pulmones del cuy :
(Tamafio 2/3 de lo normal) : '

A) Cuy N° 25 : Congestién difusa e intensa. El lobo supe-
rior izquierdo muestra una eminencia pélida, enfisema posi-
blemente.

B. Cuy N°. 23 : Congestién discreta, mis pronunciada en
las bases.

C) Cuy N°. 26 : Congestién difusa e intensa.

D) Cuy N°. 8 : Banda de congestién en la base del lobo in-
ferior izquierdo y por encima de ella una zona bultuosa y
clara de enfisema. En el lado derecho congestién difusa.

E) Pulmén normal de cuy de la costa.

F) Cuy N°. 28 : Congestién difusa total. Se aprecia peque-
fias eminencias superficiales que corresponden a enfisema.

2.— Cuy No. 8: Vasodilatacién capilar. Numerosos hema-
tfes recorren los capilares. En la luz de los alveolos varios
histiocitos sideréhilos (células cardiacas).

3.—Cuy No. 29 : Ingurgitacién capilar. Engrosamiento de la
pleura, cuyo endotelio es muy aparente, casi ciibico; inmedia-
tamente por debajo, en el conion, dos o tres hileras de fibras
musculares lisas (mdsculo liso plexiforme subpleural).

4.— Cuy'No.- 5: Enfisema agudo. Adelgazamiento y rup~
tura de los septa en algunos puntos. Nétese el aspecto poli-
gonal de los alveolos sobredistendidos.

5.— Cuy No. 5 : Engrosamiento notable de los septa, (e
zona muy préxima a la que muestra la fig. 4) debido a la in~
gurgitacién de los capilares y a la infiltracién linfoide. A pe-
sar de este engrosamiento se nota gran distensién de los con~
ductos alveolaraes, de los infundfbulos y de muchos alveolos-
Nédulo linfoide reaccional que levanta a la pleurad
presenta un centro germinativo muy amplio y una delgada
zona periférica que se continfia sin limitacién alguna con la
infiltracién septal.
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.6.— Cuy No. 5: El nédulo linfoide de la figura anterior

a gran aumento. El centro germinal muestra abundantes ce-
lulas reticulares y linfoblastos, y también capilares y pequetios
vasos neoformados. Perifericamente se ven linfocitos y abun-

_dantes eosinéfilos histioides.

7.— Cuy N° 10.- Bronconstriccién enérgica; observese la
flexién y el cabalgamiento de las placas cartilaginosas; la muco-
sa levantada en altos repliegues triangulares que ocluyen par-
cialmente la luz bronquial. Tapén hem4tico en el interior.

8.—Cuy No. 16: Hiperemia preestitica. Engrosamiento de
los septa por el apelotonamiento de capilares dilatados y por la
infiltracién reaccional (histiocitos, linfocitos y eosinéfilos his-
tioides). Bronquios muy contrafdos, con discreta exudacién
catarral. Una arteria presenta sus ‘‘rodetes musculares” muy
contrafdos también. '

9.— Cuy No. 12 : Atelectasia imcompleta en la proximi-
dad de un bronquio grueso. Fuerte infiltracién reaccional
difusa. Edema perivascular marcado.

10.— Cuy No. 25 : Estado rubroestitico de la congestién
pulmonar. Notable engrosamiento de los septa, que al rede-
dor de los bronquios presentan un aspecto més abigarrado.
Un grueso bronquio fuertemente contraido, muestra su muco-
sa levantada en altos repliegues que ocluyen la luz; las placas
cartilaginosas flexionadas y desplazadas a un lado. Por enci-
ma se ve un bronquiolo, cuya pared ha sido disociada y rota,
penetrando masivamente gran cantidad de elementos linfoi-
des y reaccionales en su interior, Armiba y a la de-
recha una arteria seccionada trasversalmente al nivel de su:
divisién, deja ver su potente capa muscular. Finalmente la
presencia de varios nédulos linfoides muy desarrollados.

11.— Cuy N° 14 : Zona de infarto. Desaparicién de los ca-
pilares; de la red alveolar ha quedado solamente el esqueleto
fibroelZstico y algunas células de los septa interalveolares. Enr
las cavidades alveolares se ha producido la lisis mas o menos
completa de los hematfes y se nota la prescencia de numerosos
leucocitos polimorfonucleares.

12..— Cuy No. 19 : Fuerte exudacién leucocitaria e histio-
citaria, en especial alrededor de los bronquiolos que presen-
tan alteraciones de sus paredes y abundante exudado fibn-

- noso en su intertor. Nétese la sobredistencién de uno de los
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bronquiolos, seccionado oblicuamente, que en su parte infe-
rior ha sufrido adelgazamiento y ruptura de su pared con in-
vacién de elementos leuco e histiocitarios.

13.— Cuy No. 19: Mayor aumento de la misma prepara-
cién anterior al nivel de la lesién panetal. Observese el adel-
gazamiento gradual de la pared y del epitelio. En el interior
exudado abundante, con gruesos depésitos de fibrina,

14. — Cuy N° 19: En 4 misculo liso de la pared de un
bronquiolo, oblicuamente seccionado. En B el epitelio par-
cialmente disociado. Por dentro y por fuera de la pared bron-
quial fuerte infiltracién en su mayor parte de eosinéfilos histioi-

des.

15. — Cuy N° 23 : [ngurgitacién capilar muy aparente (Es-
tadfo preestitico). Los capilares flexuosos y apelotonados mues-
tran hileras muy apretadas de hematfes y no pocos leucocitos.
Nétese el contorno limpio de los capilares, no revestidos por
células .

16. — Cuy N° 29 : Histiocitos alveolares adosados a los
septa ( en migracién ), y algunos libres dentro del alveolo,
aislados o fusionados en plasmodios multinucleados que mues-
tran granos de hemosiderina . ( Corte de 5 micras ) .



DE CIENCIAS MEDICAS 165"

BIBLIOGRAFIA

ADpAMS, E. E. and LIvINGSTONE, H. M.—Lobectomy and pneu-
mectomy 1n dogs.— Arch. of Surgery, 1932, Vol. 25 : N.° 5,

ld. — Obstructive pulmonary atelectasis. — Arch. of. Surg,
1931, Vol, 23.

AMEUILEE, ISRAEL ET MLLE. DELHOMME.— Lesions terminales
du poumon tuberculeux.— Ann. d’ Anat. Path., 1935 :N.° 7.

AsCHOFF, L.—Tratado de Anatomia Patolégica. Edit. Labor, 1934.

AUER ]J. M. D, and GATES F. L.—Experiments on the causation
and amelioration of adrenalin pulmonary edema.— The Journ.

of Exp. Med. 1917 : vol. XXVI, N.° 2.

BARD, L.— La pathogenie et les formes cliniques de |'emphyseme
pulmonaire chrénique. —.Arch. Med. Chirg. de L'app. resp.
1928, Il : N.° 2,

BARKER, N. W, —Polycthemia Vera and chronic Pulmonary disea-
se.— Arch. of Int. Med. 1931 : Vol. 47.

BAUDRIMONT, A. et MAUGEIN- MERLET, A. M.—Sur ['estruc-
ture des arterioles intrapulmonaires du Lapin et de Cobaye et
sur leur rol fonctionel dans la regulation de la circulation pul-

monaire.— Compt. Rend. de la Soc. Biol. 1933 : CXIII, p.
1210.

BAYEUX, R,—Modifications structurales du poumon sous 1" influen-
ce des grandes decompressions barométriques.— Compt. Rend.

de I’ Acad. des Sciences. 1925, p. 1701.

BEHAGUE, GARSAUX ET CH. RICHET FILS.— Contribution a la
physiologie et a la pathologie des altitudes; role des inhalations

gazeuses, deductions practiques. Compt. Rend. de la Soc.
Biol. 1927 : 96 p. 766.

BEZANCON F., JAQUELIN, A. et CELICE.—Le demembrement de
' emphyseme. Journ. Med. Franc. 1928, N.° 4,

BINGER, CARL A. L.—The lung volume in heart disease.— The
journ, of Exp. Med. 1923 : XXXVII, p. 445.



166 ANALRS DE LA FACULTAD

BINET, L. et VERNE, ]J.—L.e pouvoir fixateur du poumon.— Arch.
Med. Chir. de I’ App. resp. I : N° 3, p. 324,

BOERNE BETTMAN, R. —Experimental closure of Large Bronchi.—
Arch. of Surgery. 1924 : vol. 8, p. 418.

BoOUIN, P.—Elements d' Histologie. Paris, 1932,

BRATIANO, S. et LLOMBART, A.— Le poumon, Systéme réticu-
lo - endothelial local. Fonction colloido - pexique du poumon.

Compt. Rend. de la Soc. Biol, 1929 : C |, p. 555.

BRULLE, M., HILLEMAND, P. et DELARUE, ].—Sur un nouveau
cas de mort au cours d'une crise d’asthme.— Ann. d' Anat.

Path. 1935, N.° 7.

CARDOT, M. H.—Le transport humorale de 1'Exitation, d’apres
Loewi.— Lectures Commentes, fasc. N.° 1, 1925 - 1926.

CoryLLOs, PoL N. and BIRNBAUM G. L.—The circulation in
the compressed atelectatic and pneumonic lung. — Arch oy

Surg. Dec. 1930, p. 1346.

Id.— Alveolar gas exchanges and atelectasis.— Arch. of Surg.
Dec. 1930, vol. XXI, p. 1214,

CouUTIERE, H.— Histophysiologie du poumon. — Biol. Med. 1926,
vol. XVI. -

CREYX, M.—L'emhyseme pulmonaire. L'asthme. Evolution des
teories pathogeniques et les methodes therapeutiques.— Journ.

Med. de Bordeaux. Mars. 1929, N.° 9, p. 259.

CRIEP, L.. H.—The effect of bronchial asthma on the circulation.—
Arch. of Exp. Med. 1932, vol. 49, p. 241.

DELARUE, ]., JusTIN-BEZANCON L. et BARDIN, P.—Contnbu-
tion a I’ étude anatomo et physiopathologique des infartus du
poumon d’origine embolique. Le rol du systeme nerveux vaso-

moteur.—Ann. d’Anat. Path. 1925, . XII, vol. 6. p. 681.

DRASTICH, L.— Abaissement de la concentration d'hemoglobine
dans les erythrocites des animaux sous I'influence de I'air rare-
fie.— Compt. Rend de la Soc. Biol.,, 1928 : XCVIII, p. 412.

Id.—Le taux d l’hemoglobine dans les hematies. — Compt.
Rend. de la Soc. Biol. 1928 : XCVIII, p. 266.



DK CIENCIAS MEDICAS 167

DuUBREUIL, G.—Arterioles a sphincters multiples du poumon du
Boeuf. —C. R. de la Soc. de biol, 1923, 89, p. 1166.
FRANCIS, BYRON F.— Changes in the shape and size of the tracheo-
bronchial tree following stimulation of the vago -sympathetic

nerve, — Arch. of Surg. Dec. 1929, p. 1578.

GARSEAUX, BEHAGUE et CH. RICHETS FiLS.— Reproduction
experimental du mal des Altitudes.— Comspt. Rend. de la Soc.
de Biol. 1927 : XCVI, p. 768.

GOEBEL, F.—Influence de la thyroide sur le blocage du systéme
reticulo - endothélial. —C. R. de la Soc. de Biol., 1929: CI,
p. 596.

GRANEL, F.—Recherches histologiques sur le fer et le charbon du
poumon, Compt. Rend. de la Soc. Biol. 1928 : XCVIII, p.
194.

GUIEYSSE - PELLISSIER. — Sur la pressence de formations lymphoi
des diffuses dans le poumon.— Compt. Rend. de la Soc. Biol.
1921 : 85, p. 641.

Id. — Disposition en épithelium de revetement de la cellule
alveolaire pulmonaire. Compt. Rend. de la Soc. Biol. 1928:
XCVII, p. 753.

Id. —L'Etat reactionel. Ewvolution du tissu lymphoide en reac-
tion. Paris, 1932,

HARRIS, W. H. and CHILLINGWORTH, E. P.—The experimen-
tal production in dogs of emphysema with associated asthma-
tic syndrome by means of an intratracheal ball valve.— The

Journ. of Med. Exp. 1919 : XXX, p. 75.

HENDERSON Y. and. HENDERSON. M. C.—The absortion of Cas
from any closed Space Within the Body.— Arch. of Int. Med.
1932 : CLIX p. 88.

HENNELL, H.—Massive pulmonary atelectasis (Collapse). — Arch.
of Int. Med. 1929: XL1V, p. 604.

HERMANN, H. et MERKLEN, L. —Effets inmediates de la supres-
sion fonctionelle d'un poumon chez les mamiferes (cobaye). —
Compt. Rend. de la Soc. de Biol. 1921 : XCIV, p. 801.

HERXHEIMER, G.—Kiranheitslehre der Gegenwart,— Dresden und
Leipzig, 1927.

HEss, LEO.—Eclampsie und Lungenoedem. Ein Beitrag Ziir Pa-
thologie des visceralen Nervensystems.—Klin Wochenchs. Nr.
30. Jul. 26, 1930.

HoussAy, B. A.— Acciones broncomotrices centrales y periféricas.
— Bol. de la Acad. Nal de Med. Buenos Aires, Abril 1934,




168 ANALES DE LA FACULTAD

— y RIETTI, C. T.— Hipophyse y tiro : ide. Extrait de Lobe
anterieur d'hipophyse et sensibilité a |I'’Anoxemie.— Compt.
Rend. de la Soc. Biol. t. CX, p. 144.
1d., Id.— Hipéfisis y tiroides; nuevos experimentos sobre extrac-
tos de lobo anterior de hipéfisis y resistencia a la anoxemia.—

Rev. de la Soc. Argentina de Biol. 1932, N.° 8.

HUGUENIN, R., FOULON P. et DELARUE.—Le revetement tde I’
alveole pulmonaire; ses destinées pathologiques. — Ann. d’

Anat. Path. 1929, N.° 7, p. 775.

HUNTINGTON, G. S.—A critique of the theories of pulmonary evo-
lution in the. malaria— The Amer. Journ. of Anat. 1920 :
XXVII, p. 99. :

HURTADO, A.—Respiratory adaptation in the indians natives of the
Peruvian Andes. Studies at high altitude. — Amer. Journ.
Phys. Anirhop. 1932 : XVII, Nr. 2. 137.

KALTREIDER, N,--and Mc. CANN, W. S.—Respiratory adaptation
to anoxemia.—- T he Amer. Journ. of Physiol. CIX, Nr. 4, p.
626.

JAFFE, RUDOLF.—Die - verschiedenen Focmen der Pneumonie und
ihre Pathogenese.—Mediz, Klin., 1929 : Nr. 30, p. 1191.

JOEST.— Spezielle pathogische Anatomie der Haustiere. 1924 : III’
Berlin.

JoLLY, J. et LIEURE, C.—Sur des valvules musculaires speciales
qui ferment les orifices de comunications des sacs lymphatiques
chez la Grnouille. Compt. Rend. de la Soc. Biol. t. C., p.
803.

KATZENSTEIN, RUTH. -— Unterserchugen iiber die Unwandluns”
fahligkeit der Lymphzellen.—refer. in Centr. fir Al Path.
u. Path. Anat. Bd. 53, Nr. ||,

KROGH, A.— Anatomie und Physiologie der Capillaren.— Mo-
nogr. aus dem ges der Phys. der Pflanzen und der Tiere. 5.
Band. Berlin, 1929,

LLACOSTE, A. et BAUDRIMONT A.— Dispositifs d’adaptation
fonctionelle a la plongée dans I'appareil respiratoire de Pho-
coema communis (Less). Compt. Rend Soc. Biol., 1933 :
94, p. 1208.

—1d., Id.— Sur les arteres a sphincters du poumon du

Dauphin.—C. R. de la Soc. de biol,, 1926 : 94, p. 1148.



DHE CIENCIAS MEDICAS 169

LAUCHE, A.— Trachea, Bronchien, Lungen und Pleura.— in
«Anatomie und Patologie der Spontanerkrakungen der Kleinen
Laboratoriumstiere «, von R. JAFEE, Berlin 1931,

LETULLE, M.— L’Emphyseme pulmonaire. Ses lesions; leur his-
topathogénie. Arch. Med.— Chirg. de 'App Resp.—1928 :
" no. 2, p. 89.

LEVI, G.—Tratado de Histologfa. —Edit. Labor. Barcelona, 1931.

LiNnDskoOG, G. E. and VAN ALLEN, C. M.—The aerodyna-
mics of bronchial obstruction.— Archr of Surg., 1932: 24, p.
204.

LoeB, L. M.— The Etiology of Emphysema.— Arch. of Int.
Med., 1930 : 45, p. 469.

LoEwIl, O.— Ueber humorale Uebertragsbarkeit der Herznerven-
wirkung.— Arch. ges Physiol., 1921-1924.

LuBOMOUDROFF, A.— Etude histologique des phenoménes de
compensation vasculaire aprés interruption des vaiseaux.—C.

R. de la Soc. de Biol. 1929 : C, p.98.
Mac CaLrLuMm, W. G.— Pathology. 1928.

MAckLIN, Ch.—Functional aspects of bronchial muscle and elas-
tic tissue.— Archof. Surg. Dec. 1929, p. 1212.

MAGNUS, R.— Beitrag zur experimentellen Pathologie der Lun-
gen.— refer. in Centr. fur AIl Path Bd. 52.

MaNN, FRANK C.-- Pulmonary embolism. An Experimental
Study.-— The Journ. of. Exp. KCed., 1917 : 27, p. 387.

MAassoN, P. et PARE, L.—Un cas de bronchopneumonie &
plasmodes. Contribution 4 I'etude du revétement alveolaire.—

Ann. d’Anal Path. 193] : 8,13,
MaxiMmow, A.—Histology, 1930.

MoONGE, C. —Les Erythrémies de I'Altitude.—Masson et Cie.
Edit. 1933,

MoONGE, C., ENcinaS, E., HURTADO. A. HERAUD, C.—Estu-

dios fisiolégicos sobre el hombre de los Andes.— A4n. de la
Fac de Med., Lima, 1928,

— ENCINAS, E. CERVELLI, M., PEsScE, H., VILLAGARCIiA
V.—Fisiologfa Andina (2 memorias) A4n. de la Fac. de C.
Aled. 1935 : 17, No, 1.



170 ANALES DB 1.LA FACULTAD

MONGE y PESCE, H.—EI sistema nervioso vegetativo del hombre
de los Andes. An. de la Fac. de C. J¥Ced., 1935, No. 1.
— Polftica Sanitaria indiana y colonial en el Tahuantisu-
yo.— An. de la Fac. de C. Med., 1935, No. 2.
— Climatophysiologie des Haux Plateaux. — Climatopathopatolo-

gie des Haux Plateanx.-—in ‘“Traité de Climatologie Biologique
et Medical'’, Masson et Cie., Edit., Paris, 1934.

‘MoRt CHAVEZ, P.— Anatomia e Histologia del aparato traqueo-
bronquio-pulmonar del cuy. Dispositivos musculares lisos de

los bronquios, vasos arteriales y pleura. An. de la Fac. de Med.,
1935, No. 3.

MOUTIER, F.—Hipertension et mort par oedema pulmonaire aigu
chez le blesses cranio-encephaliques.— Press. Med., 1918,
Fev. 28, :

MOUGEOT, M. A.—La physiologie des capillaires, d'apres Aug.
Krogh.— Lectures Comm. de I¥Conographies, 1925-1926.

MULLER, E. F.- und HOLSCHER, ROSE.—Uber die beteiligung
der Lungengefasse an den Gestzmissigen verteilungs anderun-

gen der Leukocyten bei allgemeine reaktionen.— Klin. Woch.
1929, N. 6, 252.

OBERLING CH. et RAILEANU, C.—Recherches experimentales
sur ['histolophysiologie des revetements alveolaires et bronchi-

ques.—C. R. de la Soc. de bhiol., 1930, No. 34, p. 706.

‘OGAWA, CH.—The finer ramificationes of the human lung. — The
Amer. Jour. of. Anat 1920 : 27, p. 315.
— Contributions to the histology of the respiratory spaces
of the vertebrate lungs.— The Journ. of Anat. 1920, 27 p.
332.

PhiLLes, E. W. and MERLE ScOTT W. ]J.—The surgical treat-
ment of bronchial asthma.---Arch of Surg. Dec. 1929, p. 1425.

POLICARD, A.—Les nouvelles idées sur la disposition de la surfa-

ce 1espiratoire pulmonaire.— Press Med., 1929, No. 80,
p. 1293.

—@Los mecanismos elementales del funcianamiento del Pulmén—.
(Conferencia en la Academia de Medicina de Lima).— Re-
forma Med. 1935, No. 211.

RAPPAPORT, ISRAEL.— Pulmonary atelectasis and respiratory
failure.— Arch. of Surg.,, 1929 : 19, 809.



DE CIENCIAS MEDICAS 171

RICKER G.—Pathologie als naturwissenschaft. Relationspathologie.
Berlin, 1924,

ROGER, G. H. et BINET, L. —Traité de Physiologique Normal
et Pathologique. —t. V: Respiration.
RYDIN, H.—Action dela chlorofille sur le metabolism respiratoire
des rates normaux et thyroidectomisés.— C. R. de la Soc. del
Biol. 1928, t. 99, p. 1683.
— Action de la chlorofille et de la Tyroxine sur la sensibilité del
organisme a l'egard d’une rarefaction de l'oxigene.—C. R.

de la Soc. de Biol. 1928 : 99, p. 1685.

ScHLMovVITZ, B. H.—Experimental pulmonary edema.— Arch. of-
Int. Med., 1920, 25, p. 472.

SIMOES RaAP0sO, L.—Le revétement alveolaire et les cellules a
pousters du poumon.—C. R. de la Soc. del Biol., 1930 : CIV,
p. 922. .

—Le mecanisme de I'oedema pulmonaire adrenalinique.—C. R. de
la Soc. de Biol., 1922 : CX, p.1038.

—La poliglobulie provocquée par 'abdissements de la presion at-
mospherique et la pathogenie du mal des altitudes.—C. R.
de la Soc. de Biol, 1932 : CX, p. 1040.

SMITH, ]J. C. HEM, ]J. W, THOMPSON, R. M. and FRINKER,
C. K.—Bodily changes and development of pulmonary resis-
tence in rats linving under compressed air conditions. 7The

Journ. of. Exp. JCed., 1932 : 56, p. 63.

— Morpholigical changes in the lugs of rate living under compressed

air conditions. Journ &xp. Aled. 1932 : 56, p. 79.

STORM, W. VAN LOEUEWEN UND STORM, C. D.—Uber den
Begriff des funktionllen Emphysems und seinen Wert fir

Diagnose und Prognose beim asthmatikers,—Miinch. Mediz.
Wochenschr. 1929, Nr. 10.

TANiGUCHI, K.—Uber die bedeutung der Lunge und Leber beim

experimentellen anaphylaktischen Schock.— Fuokuoka Igwa-
dagaiku Zasshi—Vol. XXI, No. 12, p. 107.

TEDESCHI, C.—Neoformazione di tessuto muscolore liscio nei pre-
cessi morbosi acuti del polmone.—Pathologica (Génova)

No. 470.

UNDERHILL, S. W. F.—An investigation into the circulation
through the lungs, — The British Med. Journ., 1921: 1], p. 779.



172 ANALES DE LA FACULTAD

URWBEY, L..—Elementos de Histologfa.-— Cadiz, 193l.

VAN ALLEN, C. M. and LINDSKOG, G, F.—Obstructive
pulmonary atelectasis. Arch. of. Surg. Dec. 1930, p. 1195.

—.Alveolar gas exchanges and atelectasis.—Arch. of Surg. Dec.

1930, p. 1214.
VERNE, J.—Le systeme reticulo-endothelial.—Lectures comm. de
Monogr.

VIALE, G. et BRUNO, A.—Apnée voluntaire, rate et hiperglobulie.
C. R. de la Soc. de Biol., 1928, 99, p. 1523,

VILLARET., JUSTIN-BEZANCON et VEXENAT.-—Recherches sur
le muscle bronchique isolé. Action des poissons du sympathi-
que et du parasympathique.—~C. R. de la Soc. de Biol. 1929:
t. C, p.807.

WARNANT.—Recherches pharmacologiques sur les muscles bron-
chiques du poumon normal et sensibilisé.—C. R. de la Soc.

de Biol.. 1929 : 101, p. 491,

WENSLAW, A.—Nouvelles recherches sur la cellule neclée de
I'epithélium pulmonaire des vertebrés.—-C. R. de la Soc. de

Biol., 1930, 102 : p. 809,

— Sur 'ontogenese de I'epithelium pulmonaire chez I'homme. C. R.

de la Soc. de Biol. 102, p. 6Il.

WINTERNITZ, M. C. and LAMBERT R. A.~Edema of the lungs
as 4 cause of death.-~The Journ, of Exp. Med., 1919 : 29, p.
537,

WOLF, M.—Les pneumococies. Infections pulmonaires et septice-
mies a pnemocoques. (Le probleme de la pneumonie franche

aigué).--Presse Med., 1934 : No. 54, p. 1093.



ANEXO

Anatomia e histologia del aparato
traqueo - bronquio - pulmonar del Cuy

DISPOSITIVOS MUSCULARES ESPECIALES DE LOS
BRONQUIOS, DE. LAS ARTERIAS Y DE LA PLEURA,

Inmediatamente por debajo del arco mandibular se encuen-
tra la laringe, aproximadamente de 8 mm. de longitud, a la cual
sigue la trdquea en una longitud de 40 mm. con un grosor,
muy uniforme, de 4 mm., segin nuestras mediciones, susceptibles de
variaciones mfnimas, como se comprende segin la talla del animal.
Es particularmente movible y sufre grandes desplazamientos en
sentido lateral. El esqueleto de la trdquea estd formado por anillos
cartilaginosos interrumpidos en su parte dorsal en muy pequefia ex-
tensidn. El mdsculo liso traqueal del cuy tiene la peculiaridad de
estar ubicado por dentro de la porcién cartilaginosa, a diferencia de
otras especies animales y de roedores inclusive, en que esti por
fuera, insertado a los extremos libres de los cartflagos. La mucosa
presenta un epitelio cilindrico estratificado de células vibratiles y
células caliciformes; estas tiltimas pueden ocasionalmente aumentar.
Las gléndulas son escasas, y sélo se encuentran entre los anillos

cartilaginosos en el lado ventral.

Un poco por debajo de la horquilla esternal la trdquea se
divide en dos ramas : la derecha, casi horizontal, y la izquierda,
més recta, dirigida hacia abajo. Ambas se ramifican luego para
los lobos correspondientes, que son en nidmero de 7 a 8; tres o
cuatro en el lado izquierdo, y cuatro en el derecho, llamados asf :
lobo superior, lobo medio, lobo inferior-lateral, derecho e izquier-
do; y adem4s dos pequefios lobos adosados al eséfago, por debajo
de los anteriores; son el lobo inferior mediano derecho y el in-
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ferior mediano izquierdo o lobo accesorio. Los lobos superior y
medio estin, a veces, divididos por una incisura incompleta, o
pueden estar completamente fusionados en uno sélo.

Las paredes de los bronquios lobares poseen gruesas placas
cartilaginosas dispuestas circularmente, en nimero variable, de tres
a cinco. Disminuyen en nimero y tamafio a medida que se dividen.
mis los bronquios; en las ramas pequeiias sélo se encuentran
una o dos plaquitas, menos aplanadas, hasta irregularmente pris-
miticas, y que sélo ocupan un lado del bronquio, casi siempre en
relacién con la arteria corresponiente. Estas placas cartilagino-
sas pueden verse en las secciones transversales y longitudinales,
mas o menos separadas entre si, o por el contrario, cabalgando par-
cialmente unas sobre otras, segin el estado de relajacién o contrac-
cién, de elongacién o acortamiento del kronquio. Los bronguiolos
carecen de esqueleto cartilaginoso.— La mucosa bronquial presen-
ta generalmente un aspecto festonado por la contraccién de la tini-
ca muscular que la levanta en repliegues, m4s o menos altos. Presen-
ta un epitelio cilfndrico con células vibratiles y caliciformes; este
epitelio disminuye de espesor, perdiendo sus cilios vibritiles y desa-
pareciendo las células de mucus, para tomar un aspecto cibico re-
gular en los bronquiolos. Las glandulas, muy escasas, sélo se encuen-
tran en los gruesos bronquios, faltan en las demds. La musculatura
lisa de los bronquios se presenta por debajo del corion, en haces.
circulares, cuya disposicién en el cuy no es homogénea, sino en
cordones o gruesos fasciculos musculares, separados por escasos fas-
ciculos musculares, o sélo por conectivo, como se ve muy claramen-
te en las secciones longitudinales. La contraccién de estos anillos
musculares, sobre todo en los casos de irritacién bronquial, puede:
determinar la oclusién parcial o total del bronquio, segin sea su
calibre; en tales casos la tiinica muscular aparece més, engrosada aidn
por el acortamiento y ensanchamiento de sus fibras. ( Figs. 2 y 3)

Existen, de manera constante, en las paredes bronquiales, so-
bre todo en los sitios de divisién, néddulos e infiltraciones linfoides,
generalmente por fuera de la tdinica muscular, muy variables en nd-
mero y tamafo, pero siempre muy desarrollados en el cuy, llegan-
do en los casos de irritacién a alcanzar la mucosa a la que levantaan,
y por fuera llegan a unirse entre si formando un anillo linf4tico,
peribronquial, casi contfnuo; muchos linfocitos migran a través del
epitelio y caen en la luz del bronquio.

El conectivo propio de las paredes bronquiales es poco denso
normalmente; lo fcrman hacecillos coldgenos diversamente entrecru-
zados con abundante fibrocitos, linfocitos, eosinéfilos histioides y
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mastzellen. Los manojos eldsticos son muy abundantes en la pared
bronquial, interrumpidos solamente al nivel de los nédulos linfoi-
des. Por debajo del epitelio, en los repliegues del corion, las fibras
eldsticas hienen una direccién longitudinal; en el resto de la pared
al rededor de los cartflagos y en la adventicia, son fibrillas tenues.
entrecruzadas con las coligenas. Los vasos sangufneos y linfiticos
de los bronquios estdn bien desarrollados.

Los bronquiolos respiratorios o terminales, ramificaciones de los.
bronquios lobulares, presentan un calibre muy irregular, entre 100 a
200 micras, o m4s, tapizadas por epitelio cibico, cuya basal estd re--
forzada por un anillo fibro-eldstico, mas o menos desarrollado, y
mas afuera por fibras musculares lisas de disposicién oblicua, que
favorecen el movimiento peristaltoide bronquial, muy notable en
estas ultimas ramificaciones, en el cuy.

A los bronquiolos terminales siguen directamente los conduc-
fos alveolares; no existe el atrio de Miller. Sin disminuir de cali--
bre se contindian con los infundfbulos y sacos alveolares, que en
las zonas periféricas, por lo comin, estin mas dilatadas. Recorda-
mos que estas Gltimas ramificaciones de las vias respiratorias (con--
ductos alveolares, infundfbulo y sacos aéreos) llenan una funcién
hematdsica en gran parte; su estructura se aproxima mucho a la
de los alveolos, no presentando particularidades en el cuy, salvo
la no existencia de comunicaciones o ventanas interlobulares, que

explica, como dice LAUCHE, la presencia de zonas de atelectasia
lobular, junto a zonas normales y hasta enfisematosas, como lo he--
mos visto nosotros.

Mencionamos la existencia en la pleura visceral del cuy, por
debajo de su endotelio, ademds de la membrana conjuntivo-eldstica
muy delicada, que se continia con la trama de los alveolos, de
fibras musculares lisas que forman un plexo superficial, muy desarro-
llado en algunos sitios, y que no ha side citada anteriormente en
la literatura de manera especial, que sepamos. Es légico suponer-
su activa participacién en la mecénica respiratoria. (Figs. 4y 5)

La disposicién del sistema misculo eldstico del aparato-
bronco-pulmonar del cuy y su particular desarrollo, inclusive en la
pleura visceral, estd indicando su funcion importante en la ventila-
cién pulmonar, que en los casos de irritacién muestra tendencia a
exagerarse notablemente.

En los vasos sanguineos, en cuanto a su distribucién general-
no hay particularidades que anotar. En cambio, la. estructura y
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desarrollo de la tinica media de las ramificaciones intralobares
de la arteria pulmonar es digna de mencién. Estos importantes
dispositivos contrictiles fueron descritos en el cuy primeramente
por LAUCHE, en Alemania (1931), y posteriormente (1933) por
BAUDRIMONT, en colaboracién con MAUGEIN Y MERLET, en Fran-
cia, y ahora por nosotros. Dispositivos homélogos se han citado en
el buey (DUBREUIL), y en el delfin (LACOSTE Y BAUDRIMONT)

La tdnica muscular presenta en las ramas arteriales pequenas,
a Intervalos, mas o menos regulares y préximos, engrosamientos no-
tables que en la secciones circulares, se muestran como gruesos ani-
llos de varias capas de fibras musculares lisas de disposicién cir-
cular; en las secciones longitudinales aparecen las arterias de aspec-
to moniliforme por la sucesidn de rodetes o engrosamientos mus-
culares de la media, “‘muskelpolster” de LLAUCHE, que tienen una
forma ovoide, aumentando su didmetro transversal cuando se contraen
y a su nivel entonces la luz arterial aparece mas o menos estre-
chada. En las arterias mas pequefias y en las arteriolas, los “rodetes
musculares” sin dejar de existir son menos aparentes, por la disminu-
cién progresiva de las fibras musculares que los componen. hacien-
dose en cambio, mas largos, es decir fusiformes. (Fig. 3)

La contraccién de estos potentes ‘‘rodetes musculares’, cuando
es enérgica, puede determinrr la oclucién de la luz artenal, a la
manera de un esfinter liso (BAUDRIMONT ), derivando la corriente
sanguinea, por este mecanismo a otros territorios pulmonares; pero
ademds, pensamos nosotros que actian tambien como organoides pro-
pulsores, verdaderos corazones periféricos, a la manera de los cora-
zones linfticos. La regulacién de la circulacién pulmonar en el cuy
estarfa pues establecida por esta doble funcién de los “‘rodetes muscu-
lares””, esfinteriana y propulsora, segtin el juego de contraccidén y rela-
jacién sucesiva, mas o menos potente de ellos. Nosotros hemos visto
efectivamente en secciones longitudinales, que la contraccién no es
uniforme en todos los segmentos del vaso arterial; algunos se ven
mas gruesos y contrafdos, estrechando la luz, y otros muy préximos
que lo estdn menos, limitando una luz amplia. Hay verosimilmente
ondas de contraccién sucesivas, y no sabemos si hasta en algin
modo ritmicas.

La red capilar que reposa sobre el delicado estroma fibro-e-
l4stico de los alveolos, y los vasos venosos, no ofrece ninguna
particularidad.

El sistema linfoide del pulmén del cuy, asi como la de otros
roedores, es muy desarrollado. Aparte de los nédulos peribronquia-
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les ya seiialados, tambien existen nodulillos perivasculares, de pre-
ferencia al rededor de los pequeos vasos, a los que forman, en
ocasiones, una especie de manguito linfoide. Tambien existen in-
filtraciones linfoides difusas, en las que se encuentran diversamen-
te mezclados eosinéfilos histioides, linfocitos e histiocitos. En nues-
tro entender, son éstos y los linfocitos inmaduros talvez, los que
forman las llamadas “‘células de revestimiento alveolar’, en lo cual
seguimos, aunque mas radicalmente, la opinién de POLICARD,
LANG, MAXIMOW y otros autores, quienes, por lo menos admiten
en cierto modo, un papel de revestimiento, que excluimos; son
simplemente histiocitos recostados o adosados a la pared en un mo-
mento de su migracién para cumplir una de sus miltiples funciones
fijadoras.

Por debajo de la pleura tambien son muy aparentes estas in-
filtraciones, y atn los actmulos que llegan a levantarla, en ciertos
casos. En los roedores, y de una manera especial en el cuy, mues-
tran estas formaciones una gran aptitud reaccioral, frente a los mas
variados estimulos, inclusive mecanicos.

Como se vé el pulmén del cuy presenta dispositivos anaté-
micos, sul generis, a los que se agrega un desarrollo considerable
del sistema linfoide, que estin indicando el importante papel fisio-
légico que desempenan en la ventilacién y circulacién pulmonar,
de una parte, yde otra, su modalidad reaccional marcada frente
a diferentes estimulos, razén por la cual hemos querido puntuali-
zarlos en este breve trabajo.
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TEXTO DE LAS FIGURAS:

| . — Pulmén de cuy visto por su parte ventral :
I 'y 5, lobos superiores, derecho e izquierdo.
2y 6, lobos medianos, derecho e izquierdo.

3 y 7, lobos inferiores, derecho e izquierdo.
4, lobo inferior mediano derecho.
8
2

lobo inferior mediano 1zquierdo o lobo accesorio.

. — Corte transversal de un bronquio lobar . Observese en
el conectivo que rodea a los cartilagos los numerosos vasos san-
guineos y linfiticos, asi como la presencia de actimulos linfoi-
deos que tambien infiltran el corion .

3.— Corte de pulmén de cuy que muestra un bronquio y su
arteria satélite ; el primero muestra un estrechamiento seguido
de dilatacion ampuliforme (* movimiento peristaltoide bron-
quial * ). La arteria presenta en un largo trayecto engrosa-
mientos moniliformes o “rodetes musculares’’ (‘‘muskelpolster”
de LAUCHE); algunos aparecen mas cortos y rechonchos debi-
do a su contraccién que estrecha la luz,

4,— Corte de pulmén de cuy mostrando el dispositivo muscu-
lar liso de la pleura visceral.

5.— Preparacién a plano (por desprendimiento) de la pleura
visceral del cuy, mostrando el mdsculo liso plexiforme subpleu-
ral.
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