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A propósito de haber diagnosticado un caso de 
agenesia ｰｵｬｭｯｮＺｾＮｲ＠ izquierda, en una mujer de die­
cinueve años, en diciembre de 1952, y de haber sido 
publicada una nota clínica, con el doctor REBOLLO, 
director del Sanatorio de Santa 'l'eresa de A vil a, 
en la revista Enfermedades del Tórax, año m, 1954, 
número 9, págs. 117-127, hemos hecho un estudio 
clínico y una revisión de la literatura mundial sobre 
esta anomalía congénita pulmonar, juntamente con 
las malformaciones denominadas aplasia e hipopla­
sia pulmonares. 

EMBRIOLOGÍA. 

E l aparato ｲｾｳｰｩｲ｡ｴｯｲｩｯ＠ humano está constituido 
ＭｲＺｯｾ＠ dos partes de origen distinto: la parte bron­
quial Y la parte alveolar e intersticial, la primera 
de origen endodérmico y la segunda de origen me­
sodérmico. 

El aparato respiratorio se origina en el tubo di­
g.estivo, después del esbozo del cuerpo tiroides; de­
n va, por lo tanto, del intestino cefálico. En la cara 
ventral de este intestino cefálico, entre el cuarto 
arco Y. _el septum transversal, aparece un canal o 
depreswn en sentido longitudinal que se denomina 
el surco pulmonar: éste se transforma pronto en un 
tubo o conducto. La extremidad anterior de este 
｣ｾｭ､ｵ｣ｴｯ＠ formará la laringe y la extremidad poste­
ｲ ｾ ｯｲ＠ se alargará para formar la tráquea, que se di­
ｖ ｬ ｾ･＠ pronto en dos brotes, origen de los bronquios 
prmc1pales derecho e izquierdo. Estos dos brotes, 
en. ｾｯｲ ｭ ｡＠ de vesículas, son los sacos pulmonares pri­
ｭｾ ｴ ｷｯｳＺ＠ el izquierdo tiende a hacerse horizontal y 
el derecho, que es más largo, vertical ; estas vesícu-
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las ocupan las regiones póstero-látero-dorsales y es­
tán revestidas por un epitelio cilíndrico regular, que 
dará origen a todos los epitelios que se encuentran 
Pn el pulmón adulto. 

En la fase de 4-5 milímetros se produce esa bi­
furcación, que va a originar después los futuroc; 
bronquio-troncos. 

En la fase de 7 milímetros la bifurcación derecha 
se divide en tres proyecciones o brotes, y la bifur­
cación izquierda en dos proyecciones o brotes: son 
los sacos pulmonares semmdarios. Estos sacos pul­
monares secundarios son los futuros lóbulos, que 
permanecerán separados por las cisuras. 

Según el P. PUJIULA, el primer esbozo se forma 
en el hombre cuando tiene 9,2 milímetros de lon­
gitud. 

Inicialmente, la laringe es un órgano pequeño; 
hasta el c.uarto o quinto mes, casi contacta con el 
paladar; después desciende gracias al crecimiento 
de los órganos vecinos, formando la faringe o con­
ducto común para el aparato r espirator io y aparato 
digestivo. 

En el feto de cinco meses nos encontramos las ra­
mificaciones bronquiales rodeadas de mesénquima 
indiferenciado: es lo que se ha denominado "fase 
glandular" por su semejanza con la estructura dC' 
las ｾｬ￡ｮ､ｵｬ｡ｳＮ＠ A partir del quinto mes, en la zona 
proximal que corresponde a los futuros bronquios. 
el epitelio se va haciendo cilíndrico y alto, que es 
el ｣｡ｲ￡ｾｴ･ｲ＠ del epitelio bronquial del adulto, y en la 
zona distal que forma el bronquio respiratorio el 
epitelio es cúbico. 

Después viene la "fase o estado tubular" (Du­
BREWILL), llamada así porque alrededor de los bron­
quios respiratorios se forman gran cantidad de va­
sos sanguíneos. En la parte proximal, sin embargo. 
se forma la musculatura lisa y el tejido cartilagi­
noso. 

En su crecimiento esta gran masa glandular lleva 
por delante la envoltura serosa, esto es, la hoja vis­
ceral del mesodermo, que constituirá la hoja visce­
ral de la pleura. Los dos pulmones van envolviendo 
poco a poco el corazón. Según va creciendo la masa 
pulmonar, la cavidad somática o del celoma se va 



66 REVISTA GLINICA ESPAÑOLA 3 t JU l io 1951 

reduciendo hasta que definitivamente se unen la 
hoja parietal de dicha cavidad, que representa la 
hoja parietal del mesodermo, y la visceral, quedan­
do así formada la pleura. 

Hacia el sexto o séptimo mes se produce la "ex­
plosión alveolar" dC' TAURE, es decir, se forman los 
alvéolos a partir del mesénquima en sitios muy vas­
cularizados y muy ricos en histiocitos, formándose 
ya en las ramificaciones bronquiales no una dispo­
sición arboriforme, sino arracimada. 

Además del t>Sbozo epitelial, los pulmones tienen 
un esbozo conjuntivo de tejido mesenquimatol'o qu<· 
rodea al esbozo epitel ial. 

El desarrollo del pulmón no termina con el naci­
miento, sino que se continúan formando bronquio­
los y alvéolos hasta por lo menos los siete años . 

ETIOLOGÍA Y PATOGE"IA. 

Según el momento en que se detenga el desarrollo 
<·mbrionario del ｡ｾ｡ｲ｡ｴｯ＠ r espiratorio, así tendremos 
las distintas anomalías que se nos pueden presen­
tar. En caso de que el desarrollo c:;e detenga antes 
de formarse los dos brotes. tendremos la agcwsia 

Fl¡;. 1, 

bronco]mlmonar bilatemt, incompatible con la vida. 
Si la detención de este desarrollo se verifica sólo en 
un brote o vesícula, tendremos la agenesict bronco­
pulmonar unilctteral . Puede ocurrir que se forme la 
vesícula del bronquio principal y se origine alguna 
rama secundaria bronquial, pero sin tej ido alveolar, 
esto es, el caso de la aplnsia de pulm.ón. En otras 
ocasiones, junto a esos bronquios rudimentarios se 
desarrolla insuficientemente el tejido pulmonar: es 
el caso de la hipoplasiCL o atrofia pulmonar. 

Según las anomalías de desarrollo en el sistema 
bronquial así se formarán: las agenesias lo bares, 
cuando falte un lóbulo; las disgenesias, falta o au­
mento de bronquios segmentarios; las bronquiecta­
sias congénitas (por defecto en el desarrollo de la 
ｾ｡ｲ･､＠ bronquial) o las bronquiectasias alvéolo-agc­
néticas (por falta del desarrollo de los alvéolos). 

En cuanto a los factores que determinan estos 
defectos del desarrollo embriológico rdna la mayor 
oscuridad. Según PÉREZ-STABLE y otros, todo indica 
que se debe a una alteración del plasma germina­
tivo, ya que no se ha podido demostrar influencia 
de ningún factor exógeno. 

ｌｾｾｌｏｎｇ＠ se limita a decir que la agenesia pulmo­
nar refleja una embriopatía o anomalía embriogé­
nica de aparición muy precoz, ya que la aparición 

de los esbozos bronquiales se limita a la cuarta se­
mana. 

Para ｂｒｉＺＮ｜ｉｂ ｌ ｾ Ｚ｣ｯ ｍｂｅ＠ se trata en ciertos casos de 
una afección ligada a una h erencia mendeliana re­
cesiva, ya que dos de sus cuatro casos publicados 
eran hijos de un matrimonio entre primos herma-

ｆｩｾ Ｎ＠ 2 

nos; rl mismo pa rentesco existía entrr los padn•s 
de la enferma publicada por nosotros. 

S<' ha invocado como factor rtíológi('o, por algn· 
nos autorrs. la rubrola matt•rna. 

CLASI VICACIÓ:'\. 

A continuaciÓn d<lmos a conocer la clas1fi<:.acwn, 
establecida ¡::or nosotros, de las anomalías congéni­
tas de los pulmones y de los bronquios: 

1." A gcnesia bronco pulmonar bilateral (ausencia 
total de pulmones y bronquios ) . 

2. Agenesia broncopulmonar unilateral (ausen­
cia completa del pulmón y bronquios de un solo 

/ 
Fig. 3. 

lado, o bronquio en dedo de guante o cúpula) (fi· 
gura 1). 

3." Aplasia del pulmón (bronquios más o menos 
rudimentarios, sin tejido alveolar pulmonar) (fi­
gur a 2). 

4." Hipoplasia del pulmón (insuficiente desarro­
llo del tejido alveolar pulmonar, generalmente uni­
do a bronquios rudimentarios ) (fig. 3). 

5." Agenesia lobar (ausencia completa. de un ló· 
bulo). 
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6. Aplasia lobar 'bronquios lobares rudimenta­
rios, sin tejido alveolar pulmonar). 

7." Hipoplasia lobar (deficiente desarrollo del te­
jido alveolar de un lóbulo ) . 

8." Disgenesia pulmonar (perfecto desarrollo de 
bronquios y tejido pulmonar, pero con aumento o 
disminución del número total de scgmC'ntos pulmo­
nares). 

9." Pulmón quístico y poliquístico. 
10." Bronquiectasias : a) Congénitas; /)) Alvéo­

lo-agenéticas. 
Como ya puede adivinarse, el primer grupo es ha­

llazgo exclusivo de necropsias sobre fetos nacidos 
muertos. Las demás anomalías son compatibles con 
la vida. 

Ha habido autores que han publicado alguna cla­
sificación; entre éstas, citaremos únicamente dos, 
quC' son las que nos han servido de base para esta­
blecer la nuestra, un poco más amplia y completa. 

La primera es la de ScnxEinER, qu<' ya en 190!l 
<'stablC'cía tres grupos: 

1. Ausencia completa de bronquios, parénquima 
pulmonar y vasos pulmonares. 

2." Una terminación de bronquio en fondo dt· 
saco, ausencia de tejido pulmonar y vasos pulmo-
nares. 

3. · Bronquio normal con parénquima pulmonar 
hiploplásiro y con vasos pulmonares reducidos de 
tamaño. 

La otra clasificación es la de ｃａｾｔｅｌｌａ＠ '\os y PE­
RJ::InAS, que en 1942 <'stableeían también otros ｴｲ ｃＧｾ＠

grupos: 
1. ' Agenesia broncopulmonar. En la que existe 

una ausencia total del pulmón. 
2." Hipoplasia bronquial con agl'nesia pulmonar. 

En estos casos no existe tejido alveolar, pero el 
bronquio puede aparecer en forma de un pequeño 
saco ciego o con algunas ramificaciones hipopl á­
sicas. 

3." Hipoplasia broncopulmonar. Aunque hay te­
jido alveolar y bronquial su desarrollo es ineomplC'­
to, pudiendo haber casos ligeros y grave!>. 

SINTOMATOLOGÍA. 

Las molestias subjetivas en casos de agenesia. 
aplasia o hipoplasia pulmonar suelen ser muy esca­
sas o nulas, como ocurría en nuestro caso de age­
nesia pulmonar izquierda, quedando reducidas a una 
fácil fatiga para el esfu erzo y una mayor propen­
sión de estos sujetos a pnfermar de procesos cata­
rrales. 

Sin embargo, esto no es lo corriente, porque estas 
malformaciones congénitas suelen ir asociadas a 
otras en un tanto por ciento muy elevado. especial­
mente cardíacas (conducto arterioso, comunicación 
intcrventricular, persistencia del agujero de Bota!, 
etcétera:), dando lugar entonces a una más rica sin­
tomatología (cianosis, dedos hipocráticos, 0nanismo, 
insuficiencias cardíacas, ele.). 
ｾｮｴｲ･＠ las anomalías que se pueden asociar, ade­

mas de las citadas, tenemos: terminación d0 las VC'­
nas pulmonares en la ázigos o en la vena cava su­
perior; persistencia de la vena cava superior iz­
quierda; hipertrofia del bazo: atrofia del hígado o 
suprarrenales; atrofias de intestino grueso, rcclo o 
an?; divertículo de Meckel; ausencia total del gran 
ｾｰＱｰｬｯｮ［＠ alteraciones congénitas del riñón, uréter y 

utero; presencia de costillas cervicales; lumbariza-

ción de la I sacra o sacralización de la V lumbar, 
etcétera etc. Todas ellas I?ueden_ dar lugar .a ｵｾＮ＠ au­
mento de la sintomatolog1a segun su locahzac10n Y 
número. 

DIAGNÓSTICO. 

La exploración física nos puede dar los siguientes 
datos: Por inspección encontraremos el hemitórax 
afecto retraído, con disminución de los espacios ｩｾﾭ
tcrcostales y una falta de movilidad con los movi­
mientos respiratorios. Por palpación hay una abo­
lición absoluta de las vibraciones vocales. La per­
cusión nos da una matidez en todo el hemitórax 
donde eslá ausente o atrófico el pulmón. Por aus­
cultación hay un silencio absoluto en el hemitórax 
afecto; en ocasiones se oye un soplo tubárico cerca 
del esternón en el lado enfermo. que corresponde a 
la auscultación traqueal; también puede oírse un 
ligero murmullo vesicular, sobre todo en el borde 
inferior <'sternal, que se debe a la existencia en esa 
zona de parte del parénquima del pulmón sano que 
r or su hipertrofia invade parte del hemitórax que 
contiene la anomalía. 

Los latidos cardíacos se palpan y auscultan ya en 
la línea axilar correspondiente y a veces. como ocu­
rrió en nuestra enferma. en la pared posterior del 
hemitórax vacío. 

El sujeto puede tener alguna otra anomalía con­
génita asociada (polidactilia. sindactilia, costilla 
cervical. útero unicorne, transposición de vísceras. 
etcétera. etc.). 

La curva espirométrica nos señala una disminu­
ción de la capacidad vilal , del aire complementario 
y del aire de reser\'a, con una ligera disminución 
del ail e circulante que trae consigo un aumento del 
número de respiraciones por minuto (taquipnea); 
también un aumento del volumen minuto y una dis­
minución de la capacidad máxima y del cociente 
RR/ M)1. H ay también una disminución de las re­
servas respiratorias. 

Radioscópica y radiográficamente se ve una re­
tracción más o menos grande del hemitórax, que en 
ｯ｣｡ｳｩｯｮ･ｾ＠ puede faltar. Llama la atención la enor­
me desviación del mediastino hacia el lado de la 
malformación broncopu lmonar: esta desviación es 
tan grande que se ven perfectamente los cuerpos 
vertebrales de la columna dorsal. La tráquea está 
desviada hacia el lado de la anomalía congénita 
(tráqueo-escoliosis). El hemidiafragma del mismo 
lado está elevado y en radioscopia se puede ver su 
inmovilidad. El hemitórax afecto está todo él cu­
bierto por una sombra densa, que SC' suele aclarar 
algo en la parte superior. 

El pulmón sano aparece más claro que normal­
mente por la hipertrofia que padece, y <'1 hemidia­
fragma de este lado está algo aplanado. 

El corazón ocupa el hemitórax enfermo. estando 
considerada la agenesia pulmonar como uno de los 
procesos que dan mayor grado de dextro o sinis­
trorrotación. 

El esófago relleno de bario aparece también des­
viado hacia el hcmitórax. enfermo (fig. 4). 

Cuando existe una aplasia o hipoplasia pulmonar 
en la parte superior de la opacidad se nos presen­
tan algunas ramificaciones broncovasculare.s rudi­
mentarias en el primer caso. y unidas a pequeña 
cantidad de parénquima en el segundo. 

La broncografía es muy interesante. aunque la 
consideramos peligrosa en el caso de la agenesia 
unilateral; C'n cambio. se puede emplear con cuida-
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do en la aplasia o hipoplasia pulmonares para t>l 
relleno del pulmón anómalo. 

Cuando opacificamos un pulmón normal nos apa­
rece en la radiografía la imagen del árbol con sus 
ramas y hojas. Cuando hay ciertas alteraciones 
bronquiales (especialmente bronquiectasias), al opa· 
cificarlas nos dan la "imagen del árbol seco", qut• 
describieron BONNAl\IOUR, BADOLLE y GAILLARD. Pues 
bien, en caso de aplasia pulmonar nos apareee la 
"imagen del árbol podado", de PIAGGIO BLANCO y 
GARCÍA CAPURRO, porque falta el folJaje alveolar y 
los pequeños bronquios, apareciendo sólo los bron­
quios medianos que terminan en fondos de saco cie­
gos dilatados. Otras veces nos aparece el contrastt• 
('n forma de nidos. mt>dias lunas . .-te., Jo migmo <llh' 

Fig. 4. 

en las grandes dilataciones bronquiales. Una de ｊ ｣Ｍｾ＠

características principales de esas imágenes cavita­
rias rellenas, es el tener una forma bastante circu­
lar y estar en amplia comunicación con los bron­
quios principales. 

En caso de agenesia unilateral el lipiodol nos de­
muestra la ausencia de carina y de todo el árbol 
bronquial de ese lado; a veces puede existir la ca­
rina y un rudimento de bronquio principal, que pul'· 
de tener uno o dos centímetros, terminando en fon­
do de saco ciego. 

En la radiografía lateral se puede ver el pulmón 
hipoplásico o atrófico en la parte posterosuperior del 
hemitórax. La imagen cardíaca se puede ver despla­
zada de su sitio habitual, ya en la parte media o en 
la parte posterior. 

El estudio tomográfico demuestra la ausencia de 
parénquima pulmonar y de dibujo broncovascular 
en el lado agenésico. Se pueden ver los bronquios 
rudimentarios en el caso de aplasia pulmonar y el 
pulmón atrófico en el caso de la hipoplasia. Se ve 
perfectamente en la parte superior del hemitórax 
enfermo la convexidad de la tráquea. La imagen 
cardíaca aparece en planos más posteriores en el 
caso de anomalía izquierda y en el hemitórax dere­
cho cuando la anomalía es de este lado. 

La broncoscopia nos muestra la distribución del 
árbol bronquial y el grado de anomalía: ya hemos 
dicho que la preferimos a la broncografía en el caso 
de agenesia unilateral. 

En la aplasia e hipoplasia se deben usar los dos 

métodos, cuidando de que al pulmón sano vaya la 
menor cantidad de contraste posible. 

El estudio electrocardiográfi co nos da el grado 
de rotación y la dirección de ésta (izquierda o dere­
cha), así como el predominio e hipertrofia de las 
cavidades cuando hay anomalías cardíacas. 

l\1ás importante es el estudio angiocardiográfico. 
que siempre que sea posible recomendamos practi­
carlo; por medio de él podemos demostrar la ausen­
cia de vasos rulmonares en el lado ag0nésico, la 
l'xistencia de anomalías cardíacas, muy ｦｲ･･ｵ･ｮｴＢｾ＠
en estos casos, como persistencia drl conducto ar­
terioso, del agujero de Botal, dr comunicación in­
terventricular, coartación de aorta, ausencia de sub­
clavia u otras anomalías de grandes vasos; es una 
manera muy elega nte de demostrar la ausencia d<' 
un riñón y la posición d<' las cavidadc!' carclíaca!';. 

El diagnóstico diferpncial d<' In ngt'nl'.sta, .:pla.;ia 
t' hipoplasia pulmonares hay que hae<•rlo c·on ot ,.a, 
t•ntidades clínicas. que pod<'mos di\·idir 1'n ､ｯｾ＠ ｾｲ｡ｮﾭ

des grupos: seg-ún que estas e .fl·rmrdad¡·s las tt·n­
ga ya 0l sujeto en el momento d • nact•r (congrnitas) 
o las haya adqturido pm· alg11na <> nfl•rnv•dad con­
traída en el curso dl' la vida. 

l. Entre las enfermcdade:-; co ngénital' han'tWls 
r· l diagnóstico difcn•ncial: 

a) Con las brO¡¡q¡¡jC('(Ilsius ,,uíltip/f 8 ,,,,¡[al( ru. 
l('S, cuando éstas originan la rrtracción dt>l hemitó· 
rax afecto por l<t ＼Ｇｾ｣ｬ･ｲｯＮｳｩｳ＠ a que han dado ｬｵｾ｡ｲ＠
por los fenómrno. inflnmatortr s 1 11bron ¡ui ｬ･ｾＮ＠

diagnóstico diferencial es fácil en el caso de la age­
nesia, por la broncoscopia; en cambio no lo es tan 
fácil en el caso de la aplasia €' hipoplasia pulmonar. 
para lo cual t endremos que recurrir a la broncogra­
fía, donde podremos apreciar las grandes dilatacio­
nes bronquiales en las bronquiectasias y PI defec· 
tuoso desarrollo del árbol bronquial en los casos de 
aplasia, unido a la atrofia del parénquima rmlmo· 
nar en la hiploplasia. 

b) Con el pulmón poliquístico unilateral con re­
tracción del hemitórax, el diagnóstico diferencial se 
hará aquí con la aplasia e hipoplasia por medio d<' 
la broncografía, la cual nos demostrará en el caso 
del pulmón poliquístico la existencia de comunica­
ciones pequeñas entre los bronquios y las cavida­
des parenquimatosas y la ausencia de la imagen de 
árbol podado de PIAGGIO BLANCO y GAR8ÍA CAPURRO. 
al contrario de lo que ocurre €'11 la aplac;ia e hipo· 
plasia. 

2.0 En el caso de las enfermedades adquiridas 
rl diagnóstico diferencial hay que hacerlo: 

a) Con el filn·otórax poslpleurítico o postneu· 
motórax; en éstos, la retracción del hcmilórax afee· 
to suele ser de mayor intensidad, con una gran dis· 
minución de los espacios intercostales y a veces aca· 
balgamiento de las costillas; la desviación del me· 
diastino no alcanza los grados que en la agenesia. 
aplasia e hipoplasia; la historia clínica con sus an· 
tecedentes favorecerá el diagnóstico. 

b) Con la atelcctasia de un pulmón por obstruc­
ción del bronquio-tronco, el diagnóstico diferencial 
lo podremos hacer fácilmente por la broncoscopia. 
broncografía y tomografía. La ､ｾｶｩ｡｣ｩ￳ｮ＠ del me· 
diastino no es tan intensa como en la agenesia, apla· 
sia e hipoplasia, y la sombra del pulmón atelectá· 
s ico es completamente homogénea. 

e) Con el empierna con retracción hemitorácica 
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es fácil por la historia clínica, el análisis de sangre 
y la punción pleural. 

d) Con la tuberculo.'lis pulmonm· 1ilcerocirrótira. 
el diagnóstico se hará por la baciloscopia positiva, 
la existencia dP cavernas irregulares con esclerosis 
y atelectasia, el hallazgo de lesiones bronquiales por 
broncoscopia (nunca se debe practicar la broncogra­
fía), a veces la existencia de lesiones pulmonares 
contralaterales y el cuadro clínico. 

e) Con las supuraciones pulrnona1·es con retrac­
ción IH'mitorácica, el diagnós tico se hará por la his­
toria clínica del enfermo y los datos del laboratorio. 

/) Finalmente, a Vf'ces, con el cáncer de pulmón,· 
ESto rara vez ocurre, ya que éste se presenta en eda­
des maduras y la agenesia, aplasia e hipoplasia pul­
monares en sujetos jóvenes, que rara vez llegan a 
edades avanzadas; sin embargo, siempre hay a lgu­
na excepción. El diagnóstico se hará por la bron­
coscopia , la broncografía, biopsia, hallazgo de célu­
las neoplásicas, existencia de atelectasias, pleure­
sías hemorrágicas, adenopatías y fenómenos de com­
presión de órganos torácicos. 

PRONÓSTICO. 

El pronóstico en casos de agenesia, aplasia e hi­
poplasia pulmonar es bueno, ahora que éste se em­
peora cuando van asociadas a una lesión congénita 
de corazón o de otra víscera; el pronóstico también 
empeora en caso de enfisema del pulmón sano. 

Según BRIMBLECOMBF:, el período crítico parece 
ser el de los seis primeros meSes de la vida. De 50 
casos anal izados por este autor, 21 habían muerto 
antes de los seis meses, 2 murieron antes de los dos 
años, 18 casos hasta los cinco años, los 2 restantes 
vivían a la edad de cinco años, 3 casos murieron a 
la edad de 58, 65 y 72 años, en sólo 4 casos la muer­
te tuvo lugar entre los 5 y 30 años de edad. La cau­
sa de la muerte, exceptuando las anomalías cardía­
cas, son los accidentes y la bronconeumonía del pul­
món sano. 

TRATAMIENTO. 

Estos enfermos deben tener una vigilancia estre­
cha para tratar lo más precozmente posible cual­
quier infección del tracto respiratorio, ya en su par­
t e superior o inferior, con quimioterápicos y anti­
bióticos. 

En caso de que el enfermo sea tuberculina nega­
tivo recomendamos la vacunación de B. C. G., lo mis­
mo que proponen F OUQUET, ｈ ｅ ｩ ｬ｜Ｇｉ ａｾ＠ y ARNOLDI. 

CARUfSTICA MUJ\'DIAL. 

Las ma lformaciones congénitas del pulmón del 

tipo de la agenesia, aplasia e hipoplasia parecen ser 
afecciones que cada día se van diagnosticando con 
más frecuencia no obstante su rareza; esto se debe 
sin duda a los medios de exploración de que dispo­
nemos para el diagnóstico de las enfermedades del 
aparato r espiratorio, y que cada día se hacen más 
imprescindibles al especialista : nos referimos es­
pecialmente a la broncoscopia, broncografía y to­
mografía. 

El primer caso diagnosticado de agenesia pulmo­
nar se debe a HA13ERLEL'-', el cual, realizando una 
autopsia, en 1787, en un soldado de 20 años de edad. 
se encontró con la ausencia del pulmón izquierdo. 

En 1913, SCHNEIDER logra reunir 10 casos de es­
tas malformaciones congénitas. 

Más tarde, en 1919, PIQUET en su tesis sobre mal­
formaciones pulmonares eleva la cifra anterior a 
sólo 11. 

En 1932, BOTAR y ÜRTS LLORCA, en la revisión 
que hacen, nos dan las siguientes cifras: Un caso 
de agenesia bilateral, que más adelante resumire­
mos . La ausencia completa del pulmón izquierdo 
había sido observada catorce veces y la del pulmón 
derecho nueve veces. En 20 casos, 6 correspondían 
a adul tos, 7 eran niños y otros 7 abortos. Por lo que 
se refiere al sexo, 10 eran femeninos y 9 pertene­
cían al sexo masculino. Como casos de agenesia se­
ñalan: los de HA.BERLEIN y KLrnz, los dos de GRu­
BER, el de TICHOl\'IIROFF, uno de DANNHEISSER y 

otro de MUNSCHMEYER. Casos de aplasia (ellos dicen 
con rudimento bronquial): los de STEIN, HEIN, 
MASCHKA, dos de THEREl\1IN, uno de GROSS y otro 
de JARISCH. Entre las agenesias incluyen otro caso 
de MUNSCHMEYER, pero según nuestros datos, y ate­
niéndonos a nuestra clasificación, este último caso, 
que fué diagnosticado en vida, precisamente era un 
caso de hipoplasia o atrofia pulmonar. Como casos 
de agenesia lobar superior y media, aparte del que 
ellos publican, citan el de BERLINER, que es idéntico. 

MINNE y GERN.ER, en 1933, elevan la cifra de es­
ｴｾｳ＠ malformaciones a 30 casos, incluyendo el caso 
que ellos publican. 

En 1937 HURVI'l'Z y STEPHENS, en una memoria 
más completa. analizan 35 casos publicados, con­
tando el suyo. 

Sigue ampliándose la casuística a 39 con los ca­
sos de PORFIK, FORSTER, KLEBS y VON GRAF. En 
1941, VAN LOON y DIAMOND publican un caso y 
JEISSLER otro. 

CASTELLANOS y PEREffiAS, en 1941, añaden 3 ca­
SOS más, y en 1944 F'ERGUSON y NEUHAUSER publi­
can 5 más. 

En 1946, JOSEPH SMART publica dos casos y nos 
da esta estadística: según él se han publicado hasta 
la fecha mencionada 75 casos de aplasia congénita 
del pulmón, de los cuales sólo 17 se diagnosticaron 
en vida; 44 eran del pulmón izquierdo y 28 del pul­
món derecho: en 3 casos no se cita el lado. Ausen­
cia congénita del pulmón existía en 33 casos (18 del 
lado izquierdo y 15 del lado derecho). De pulmón 
rudimentario había 35 casos (23 del lado izquierdo 
y 12 del lado der echo). En cuanto al s exo, establece 
la siguiente proporción: 27 casos eran del sexo mas­
culino (14 del lado izquierdo y 13 del lado derecho ) 
y 35 casos del sexo femenino (23 del lado izquierdo 
y 12 del lado derecho) ; en 7 casos no se menciona 
el sexo. Por lo que se r efier e a la edad se han des­
crito 35 casos en el primer año de la vida, 33 entre 
la edad de 1 a 30 años y 8 casos entre los 31 y 72 
años; en 9 no se menciona edad. El caso más joven 
era un aborto de 7 meses cuyo feto vivió dos horas 
y el más viejo una mujer de 72 años que murió de 
una hemorragia cerebral (B:EERUP, 1927). 

LEVI-V ALENSI, SUDA KA y EISENBETH (1948) dan 
cifras más pequeñas que Sl\1ART, probablemente por­
que descartan casos dudosos o hipoplasias d e grado 
pequeño; para ellos, en la fecha de su publicación. 
se habían diagnosticado 51 casos de agenesia de pul­
món, de los cuales 41 se diagnosticaron por autop­
sia y 10 casos sólo en vida, que son los de ｾＡｴ ｊｎｓｃ ｈ ﾭ

MEYER (1885) , GILKEY (1928) , HURWITZ y STBPHENS 
(1937) , todos ellos con cierta reserva, y los de VAN 
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LOON y DIA:\IO:XD (1941), 5 casos de FERGU::.O:-.. Y 
NEUHAUSER (1944) y el caso de los autores. 

Para LELO:XG y otros (1950) hay publicados sobre 
un centenar de observaciones con el nombre de age­
nesia de pulmón, de las cuales sólo 73 merrcen ser 
tenidas en cuenta; de éstas, 57 se diagnosticaron en 
la autopsia, de las cuales 38 corresponden a niños 
muertos antes de los seis meses de edad. Citan cin­
co observaciones de gemelos, una de las cuales pu­
blican. 

A principios del año 1951, BRil\IBLECO:\lBE refiere 
al menos 80 casos con las últimas observaciones dr 
BOWDEX (1947), NESRIT, PAUL y MIDDLETOX (1947), 
FO:XTÁN, VERGER, MOULIES y }.1ARTm (19-17), YOUNT 
(1948) y NACLERIO y HUCHBERG (1950); publica él 
además cuatro casos, dos de ellos en dos hermanas, 
hijas de un matrimonio de primos hermanos; llama 
la atención sobre Jos gemelos de YouxT (1948), uno 
de los cuales tenía agenesia pulmonar derecha en la 
autopsia y el otro tenía el mismo diagnóstico en 
vida, eran univitelinos. FIELD cita el caso dr Flx­
ｬｻｅｌｓｔｅｾ＠ de dos gemelos uniovulares que vivieron 
una semana: en la autopsia uno t enía un pulmón iz­
quierdo rudimentario y otro el pulmón derecho. 

PÉREZ-STABLE, SEIGLIE, PEREIRAS y BEGUEHIE, en 
septiembre de 1951 dicen que el número de casos 
publicados hasta ahora no llega a 120 y que sólo 19 
han sido diagnosticados en vida; los restantes rn 
la autopsia. 

Posteriormente a estas observacion<'s se han pu­
blicado los siguientes casos: el de S:\IOLLER y 

STEINHOLZ (septiembre 1951), el de CAUSSADE, Nr:I­
:\!ANN y BEXICHOUX (enero 1952), en el que la ag('­
nesia del pulmón iba unida a una atresia de esófago 
y malformaciOnes cardiovasculares; el de PUTNEY y 
BALTZELL (septiembre 1952), en el que la agenesia 
del pulmón iba asociada a una estenosis de la trá­
quea, y el de MACHT y BEISSINGER (noviembre 1952), 
de agenesia del pulmón derecho. 

Creemos que en la actualidad el número de casos 
de agenesias, aplasia e hipoplasia pulmonares llega 
a los 90, incluyendo el nuestro, y pensando que ha­
brá algún caso que nos haya pasado inadvertido. 

Vamos a resumir a continuación alguno de los 
casos de estas malformaciones congénitas pulmo­
nares: 

a) Casos de agenesia pulmonar bilateral: 
SCHMIT, en 1893, publica el caso de un feto va­

rón de 8 meses en el cual la tráquea quedaba re­
ducida a una pequeña lámina cartilaginosa de 6 mm. 
de ancho por 18 mm. de largo colocada a continua­
ción de la laringe y situada en la pared anterior del 
esófago, donde se perdía entre los haces muscula­
res; no existían pulmones, ni pleuras; el diafragma 
subía a la izquierda hasta la segunda costilla y a 
la derecha basta la octava por la existencia del co­
razón; no existían ni venas, ni arterias pulmonares; 
la aurícula izquierda únicamente tenía dos orificios: 
el agujero de Botal y el orificio aurícula-ventricular. 

Según SMART, otro caso de ausencia completa bi­
lateral de pulmón ha sido descrito por ALLEN y 
AFFELBACH (Surg. Gyn. Obst., 41, 375, 1925). 

b) Casos de agenesia pulmonar unilateral: 
MINNE y GERNER, en 1933, publican un caso de 

agenesia completa de pulmón izquierdo; se trataba 
de una niña nacida muerta con exencefalia mani­
fiesta por un tumor blando violáceo del tamaño de 
una manzana no muy grande, unido al cráneo por 
un pedículo que se insertaba en la sutura interpa­
rietal: la niña no presentaba exteriormente otra 

anomalía. El hemitórax izquierdo estaba ocupado 
por el corazón, no había vestigio del pulmón ni de 
cavidad pleural. El pulmón derecho semejaba una 
pirámidr triangular de base diafragmática, más lar­
ga que ancha. N'o sr vió ninguna cisura interlobar·, 
es decir, el pulmón derecho C'staba formado por un 
sólo lóbulo. La tráquea normal en su parte superior 
se incurva hacia la derecha y se divide en dos bron­
quios extrapulmonares: uno, antcrosuperior, y otro, 
posterioinferior, de igual calibre, penetran en el pa­
rénquima y se dividen: el primero, en tres bron­
quios secundarios (apical y dos anteroinferiores), y 

el segundo, en dos bronquios. Los autores clasifican 
su caso del siguiente modo: el bronquio pastero­
inferior sería equivalente al bronquio derecho del 
sujeto normal. El bronquio anterosuperior iba a in­
troducirse en la porción anterior del })ulmón. Creen, 
pues, que la mitad posterior del pulmón tiene el va­
lor anatómico y funcional dC'l pulmón derecho, y la 
mitad anterior la del pulmón izquiC'rdo. Existía tam­
bién nna atrofia dr las cápsu las suprarrenales. 

WIDER:\1 ｜ｾＺＭＮＺ＠ y PETERS, <.'n 1946, diagnostican un 
<.'aso d<.' agenesia pulmonar derecha en una niña dC' 
dos años de edad C'n la qu<' rxislía también fusión 
de la VIII y IX vértebras dorsa!Ps y lumbal'ización 
del primer scgmC'nlo sacro. 

En Francia, el prim<.'r caso publicado fué PI dt• 
LEVI-VALE!\':-r, ST'D.\KA y EISF'\BF:TJr en HH en una 
niña gemela de cinco años dC' edad. que• nacl' pn Nl­

lado d<.' muert<.' aparenl<.' con cianosis, prestntaba 
una parálisis facial a consecuencia dP un trauma 
obstétrico por fórceps; rsla niña tenía una a usen­
e 1a completa del árbol bronquial dl'recho, l'S decir, 
una agenesia pulmona t· dcrPcha lolal con dl'Xlropo­
sición cardíaca simple, había sido diagnosticada di! 
atelectasia pulmonar derecha. Se la hizo broncosco­
pia y broncografía. La única sintomatología que te­
nía era disnea al esfuerzo. 

Sin embargo, r l primer caso diagnosticado en 
vida en la nación vecina fué el de LELONG, VIOLATTE, 
Co:xoER y GIFFARD, los cuales comunica ron el caso 
a la Sociedad de Pediatría de París en 1943, publi­
cándolo en 1950; se trataba también de una gemela 
nacida prematuramente con un labio leporino iz­
quierdo con división palatina que se somete a in­
tervención quirúrgica, y a los ocho meses después 
de operada, por un proceso febril, se la ve a rayos X, 
diagnosticándola de atelectasia tardía postoperato­
ria; pero la persistencia de los signos clínicos y ra­
diológicos hacen que se la practique una broncosco­
pia y una broncografía, diagnosticándola de agene­
sia pulmonar izquierda; lo mismo que ocurría en 
nuestro caso, pero además presentaba otra serie de 
malformaciones congénitas: dilatación del tronco de 
la arteria pulmonar, un canal arterial permeable o 
una comunicación interventricular, una ausencia 
congénita del riñón izquierdo, ausencia de la XII 
costilla izquierda y una malformación de esófago 
inferior (¿fístula?). Presentaba un retardo psíquico 
y corporal: a los nueve años el peso y la talla eran 
de una niña de cinco. 

CE'l'RANGOLO, Do NIZZA y DEDOLA, en 1950, publi­
can un caso de agenesia pulmonar izquierda por hi­
poplasia bronquial del lado izquierdo; en la bronco­
grafía se rellena este bronquio en forma de dedo de 
guante: no hay ramificaciones. 

FOUQUET, HEIMANN y ARNOLDI, en 1951, relatan 
un caso de una niña de 12 años con ausencia con­
génita de pulmón izquierdo; esta enferma tenía es­
polón traqueal y un esbozo bronquial de 1 cm. de 
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lcngitud en forma de cúpula; se había pensado en 
una pleuresía anterior o atclcctasia hasta que los 
autores r ealizaron la broncoscopia y broncograiía. 
No había malformaciones cardíacas ni de otras vís­
ceras; la enferma no tenía cianosis, ni disnea, ni 
taqui::ardia. No había antecedentes de interés. 

El cuarto caso de BRIMBLECO:.\IBE (1951) es el de 
una niña de dos años que estuvo cianótica las pri­
meras veinticuatro horas después del nacimiento sin 
otros síntomas; el examen clínico, radiológico, bron­
cogr áfico y broncoscópico demostró una disgenesia 
del lóbulo superior derecho y una ag ... nesia pulmo­
nar izquierda, ya que el bronquio principal izquierdo 
terminaba ciegamente a 1/ 4 de pu.gada de la carina. 
A todo esto se asociaban otras anomalías: enferme­
dad cardíaca congénita, ｰｲｯ｢｡｢ｬ ｾ ｭ･ｮｴ･＠ ductus arte­
rioso persistente; una costilla cervical y IV y V he­
mivértctras dorsales. 

PÉRE:Z-STABLE, SEIGLIE, PEREIRAS y HERNÁNDEZ 
(U>51) publican un caso de una mujer de 38 años 
que r. r csenta ba disnea de esfuerzo y palpitaciones y 
que por su cuadro clínico y radiolOg!CO había sido 
Olagnosticada de fibrotórax izquiLrdo, pero al prac­
ticar.a una broncogra.t!a S J observó que el bronquio 
izquierdo ternunaba en un fondo de saco a 3 cm. de 
la carina, sin más origen de ninguna rama secunda­
ria bronquial. ｾ ･＠ la pl'acticó una a ngiocardiografía 
tn la que se veia la ausencia de la rama ｩｺｱｕｉ ｾ ｲ､｡＠

de la arteria pulmonar, de la subclavia izquic::rda 
(ausl ncia de latidos arteriales, oscLaciones y pre­
siones arte riales en el miembro superior izqu:erdo, 
que conserva la temperatura y el desarrollo) y mar­
cada dcxt rorrotaciou, conrirmada por el electrocar­
diograma. 

e ) Casos de aplasia pulmonar: 
Citaremos los dos casos de SMART (1946) , uno del 

lado derecho y o tro ､ ｾ ｬ＠ izquierdo; el prim<!r caso es 
el de una mujo::r ｳｯＱｴｾＺＺｲ｡＠ de ;:«> años con dismenorrea 
y asma desde la inranc1a; el segundo caso e!> el de 
otra mujer casada, de :¿g años también, con histo­
ria de asma. Las dos han sido diagnosticadas en 
vida. 

a) Casos de hipoplasia o atrofia pulmonar: 
De este tipo ¡:arecen los cuatro enfermos de PIAG­

GIO BLANCO y GARCÍA CAPURRO (193a), de los cuales 
ｰｲ ｾ ｳ･ｮｴ｡ｮ＠ su estudio radiográfico; en sus pulmones 
hipop,áslCos pnsentan grandes dilatacionts ampula­
res bronquiales en iorma de grandes nidos. Anaden 
a esto unos comentarios al diagnóstico radiológ1co 
y broncográfico de estas maltormaciones congeni­
tas pulmonares. 

El Lercer caso de BRIMBLECOMBE (1951) es de una 
nina de d1ez días sin ant-ecedentes familiaro::s de in­
t erés: tenía cianos1s; pcr los datos clínicos y ra­
dioscópicos se diagncstlCó de agenesia pulmonar iz­
quierda; a los tres meses falleció en su casa oe una 
inrección del tracto ｲ ｾ ｳｰＱｲ｡ｴｯｲｩｯ＠ superior. En la au­
topsia se encontró c.l árbol bronquial derecho nor­
mal, existía un bronquio ¡:rincipal izquierdo que ter­
minaba a una distancia de 6 mm., al final del cual 
existía un pt::quo::ño nódulo de tejido pulmonar que 
medía 2 por 1 y 5 por 0,6 cm.; la arteria pulmonar 
izquierda tenía un diámetro de 1 mm. que entraba 
en ese pulmón rudimentario; no se podía determi­
nar el flujo venoso du ｾＺＺｳｴ･＠ órgano. Existía además 
una anomalía cardíaca congénita en la presencia 
de un septo atrioventricular que no se había diag­
nosticado en vida. 

e) Casos de agenesia lo bar: 
BRIMBLECOMBE, en 1951, publica dos casos: el pri-

mero, en una niña de cinco meses de edad, cuarta 
hija de padres primos hermanos, que había ｮ｡｣ｩ｣Ｚｾｯ＠
con cianosis que desapareció al primer mes, y con 
respiración rá¡;ida, la cual persistía. La broncogra­
fía demostró agenesia de los lóbu!os derecho, supe­
rior y mt:dio. 

El segundo caso era una hermana de la anterior, 
el primer hijo de ese matrimonio de prim<:s herma­
nos; esta niña nació cianótica y disndca, se hizo el 
diagnóstico ¡;rovisional de atelectasia y a los once 
días, viendo que no mejoraba, se decidió hacerla 
una broncoscopia, durante la cual falleció. En la 
autopsia se encontró un pulmón izquierdo hipertró­
fico y en el pulmón derecho los bronquios del lóbulo 
superior y del lóbulo medio terminaban en fondo de 
saco, sin parénqu1ma pulmonar; el lóbulo interior 
derecho estaba co,apsaao y umdo al pencard10. 

BoTAR y ÜRTS (193.2) describen un fE.to muerto 
de ocho ｭｾｳ･ｳ＠ con el pulmón izquierdo normal y un 
'¡:Ulmon rudimentario en la parte póstero-interior 
del hemitórax derecho, el cual ｾｴ￡＠ ocupado en su 
casi totalidad por Ll timo y el corazón tdextrocar­
Olas); este pu,món rudimentariO representa una 
ｰ｡ｲｾ･＠ del lóbulo interior derecho; además, este ca.so 
presentaba un ｾﾷｭｯｮ＠ lZqUJ<:!rcto ectop!Co, un útero 
U!l!COl'nc (derecho) , un o vano dtrtcho de forma 
anormal, un h1gaoo muy grande y un bazo muy pe­
quena, una h1p--rp.asia de la suprarrenal izqu,erda 
y un cráneo de rorma anormal. 

En la literatura eepañola hemos encontrado un 
caso de h1p0p1aS1a pu,mGnar con oxicerana y oügo-
1rcnm que padec1a una ｴｵ｢ ｾ ｲ｣ｵＮｯｳＱｳ＠ gangLobron­
qu.al y que rue ¡:ublicado por LOJ:'EZ Atu;AL ｾ ＮｬｬＺＱ［［ｕＩＮ＠

bta un nmo de se1s anos que ingresó ｾＺＺｮ＠ el sanato­
rio con el diagnóstico de aaenopatia. mediastmlCa y 
atelectasia masiva: nació azul negruzco, con herma 
bilateral; cmco ｭ ｾ ｳ･＠ antes tue dlagnost,cado ､ｾ＠
pu1m<. n1a y mas tarde de ｰＱｾＺＺｵｲ･ｳＱ｡Ｌ＠ teilla cara de Sl­

mw, trente abollonada en dos lados desde par1er.a!es 
y elevada en el ｣･ｮｾｲｯ［＠ ojos mongólicos coa e piCan­
tos; gran laOiO superwr, muy separaao de 1a nanz; 
CeJas pe.uoas, Je,¡gua grud>a, geográrica; d1entes 
mal implantados y estr,aoos, con gran ｳｾｰ｡ｲ｡｣Ｑｯｮ＠
de mcisn<.s a canmos; deoo m ... mque granue, tanto 
como t:l anular. 'l"enía cicatriz operatona en ambos 
canales ingumales, donde se aprec1an pequeños t--s­
t!cu.os. 'l.ouos cardiacos, norma.es. "" a.,::;ennann, n-.::­
gativo. 'lubercuána, positiva. Desarrollo ｭｾｮｴ｡ｬＬ＠ de­
I!Ciente. UJOS : estra01smo convergt:ntc: oel <.Jo iZ­
qmei·oo; ligero ast.gmat1smo en a....nbos oJos; papi­
las, ovales . .ror brodcoscop.a se demostró 1a exlst-n­
Cla de una tuberculosis bronquial d-1 pulmon hipc ­
pmsico. 'l. enia ademas des abscesos rr,o.3 tStt:rnah:s 
y uno 1umoar aerecno por canes costal f1m1ca. 

LóPEZ AREAL señala en su artículo la rareza de 
la hipop.asia pulmonar, que dice supera a la de la 
｡ｧｾｮ ｴＺＺ ｳｩ｡［＠ en 1a ｲｾｶＱｳＱＰｮ＠ que ha hecuo sólo encuen­
tl'a cinco casos de hipoplas.a: uno, de una muJer de 
4U añcs, con hipertenswn, hem1p.ejia y fibruacion 
auricular y atro!ia ､ｾｬ＠ pu:món iZqUierdo; otro, de 
una niña de 10 años con hipoplasia pulmonar del 
lado izquierdo; un ttrcero, de una niña de 5 ｭ･ｳｾ＠ s, 
del lado derecho; un cuarto, de una niña de 2 años, 
del lado derecho también, y el quinto caso, el de 
una niña de 6 años, del lado izquierdo. 

A estos cinco casos que cita LÓPEZ AREAL, que 
con el suyo hacen seis, tenemos que añadir los cua­
tro casos ¡;ublicados por PIAGGIO BLANCO y GARCÍA 
CAPURRO y el tercer caso de BRIMBLECOMBE. 



72 REVISTA OLINIOA ESPA.NOLA 31 julio ＱＹＵｾ＠

RESUMEN. 

Hacen los autores un estudio de la agenesia, apla­
sia e hipoplasia pulmonares. Comienzan tratando de 
la embriología del aparato respiratorio, a la que si­
guen la etiología y patogenia de las anomalías ci­
tadas. 

Establecen una clasificación de las malformacio­
nes congénitas pulmonares. Sigue después la sinto­
matología, el diagnóstico, diagnóstico diferencial, 
pronóstico y tratamiento. 

Al final hacen una revisión de la casuística mun­
dial sobre estas anomalías congénitas pulmonares. 
terminando con unos cuantos casos resumidos de 
cada una de estas malformaciones y la bibliografía 
correspondiente. 
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ORIGINALES 

LA DETERMINACION DE LA VITAMI­
NA B 12 EN LA SANGRE DE NORMALES 

Y ENFERMOS (•) 

J. M.n ALÉS y F. VIVANCO. 

Instituto de Investigaciones Médicas. Madrid. 
Director: Profesor C. J aú:NEZ D!Az. 

En estos últimos años se ha ido generalizan­
do la determinación de la vitamina B12 en la 
sangre, comparando los valores normales con 
los que se obtienen en enfermos de anemia per­
niciosa o de otras anemias megaloblásticas. Al 
mismo tiempo hemos adquirido un mayor co­
nocimiento sobre el ciclo metabólico que reali­
za esta vitamina desde que es ingerida hasta 
su eliminación por la orina, que siguiendo a 
UNGLEY 1 , podemos resumir así: 

La vitamina B 12 puede entrar en el organis-

(•) Comunicación presentada a la II Reunión de la So­
ciedad Espafíola de Medicina Interna. Madrid, junio 1954. 

mo por vía parenteral o por vía oral. En el 
primer caso, pasa rápidamente a la sangre en 
forma libre, eliminándose como tal o modifi­
cada por la orina. Pasadas ocho horr. s, p')r· el 
contrario, se combina er- su mayor parte con 
una sustancia de la que sólo puede liberarse 
calentando a 100° a pH ácido durante lo me­
nos treinta minutos. Durante este tiempo, la 
eliminación urinaria es casi nula. Por último, 
parte de esta vitamina combinada se destruye, 
parte se utiliza y parte es almacenada. 

La vitamina B12 que entra por vía oral tanto 
en forma libre c0mo combinada, en parte e" 
absorbida, en parle es consumida por ciertas 
bacterias intestinales y en parte eliminada por 
las heces, donde se suma a la sintetizada por 
los gérmenes formadores. Para ser absorbida 
se combina con sustancias existentes en el jugo 
gástrico, la más importante de las cuales es el 
factor intrínseco de Castle. Al llegar al intes­
tino entra en las células epiteliales de la pared, 
probablemente en forma libre, combinándose 
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