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L os médicos de nuestra generación hemos asistido 
a la evolución de un concepto hoy a punto de cris­
talizar en una modificación profunda de la nosolo­
gía de las afecciones de_l aparato respiratorio .. Nos 
referimos a las inflamaciOnes pulmonares de etwlo­
gía variable, aunque nunca bacteriana, que reba­
sando los límites de los cuadros clásicos (neumonía, 
bronconeumonía, tuberculosis, absces0), se han ido 
individualizando en los pasados aíios al mismo 
tiempo que se demostraba que, por .su frecuencia. 
presentaban para el clínico un cotidiano interés. 

P or otra parte, no sólo para el que ha vivido la 
evolución referida, sino también como muestra de 
cómo maduran los conocimientos medicos, en cam­
pos a primera vista dispares p ero siempre en íntima 
trabazón investigación y clínica, ofrece especial 
atractivo considerar la triple vía por la que se ha 
llegado al conocimiento de ese grupo de cuadros 
morbosos que hoy se acostumbra a designar con el 
n ombre, todavía genérico y algo confuso •. de "neu­
monía primitivamente atípica" o de "neumonitis". 

H an sido en primer lugar los tis1ólogos quienes 
tratando de depurar los síndromes radiológicos no 
tuberculosos ahondaron en el estudio de los que fue­
ron llamados en una época infiltrado:; fugaces o in­
filtrados no ｣ｳｾ｣￭ｦｩ｣ｯｳＮ＠ Esta trayectoria iniciada y 
seguida en el campo roentgenográfico, ha prosegui­
do por una segunda eta!J:l, libre ya de la preocupa­
ción del diagnóstico diferencial con la tuberculosis, 
etapa que se caracteriza por el descubrimiento de alte­
raciones roentgenológicas en procesos inflama:orios 
reiativamente poco importantes de las vías respirato-
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ri::ts. Un tercer cstadw de este punto de vista (n el que 
la placa radiográfica es el objeto principal de estudio, 
lo constituye d conocimiento adquirido en los últi 
mos tiempos, al generalizarse el empleo ¿e la rocnt­
genfotografía aplicada a grandes n údeos de pobla­
ción, de que los famosos infiltrados de evolución 
"fugaz" pueden presentarse en las ｭ￡ｾ＠ variadas e 
intrascendentes circunstancias. 

Un segundo camino que ha conducido al cono­
cimiento de las afecciones aquí estudiadas ha sido 
la observación clínica. Comenzó ésta descubriendo 
en las inflamaciones pulmonares de la gran pande­
miJ gripal de r 9 r 8, peculiaridades determinadas de 
la neumonía que luego había de presentarse en for­
ma¡ más aten u a da y mucho menos dramática. Tuvo 
una segunda fase cuando hacía los años 1929-30 
el descubrimiento de casos de psitacosis en Europa 
y de una epidemia similar en las islas Eiroe hizo 
temer por un momento que nos encontrábamos 
ante un nu.:vo morbo de singuhr mal1gnidad, con 
car:tcterísticas clínicas bastan te semejantes a las de 
la neumonía fatal de la gripe mal llamada hiperér­
gica. En los últimos tiempos la descripción de epi­
demias de rickettiosis pulmonares (fiebre Q ameri­
cana y australiana) el estudio de las "neurr.onías 
producidas por protozoos", el descubrimiento de 
las "r:eumonías lipoideas", la mejor sistematización 
de las denominadas "n eumoní:ls atípicas" . el co 
n ocimíento más detallado d e las "neumonitis" sur­
gidas en el curso del sarampión, viruela y otras 
fiebres exan·emáticas, así como también de la "neu­
monitis reumática", de las "neumonías parasitarias" 
y, por último, la identificación etiológica de neu­
monitis por virus, de aoarición relativamente Írc­
cuente, h-an ampliado este capítulo de la clínica de 
las inflam aciones pulmonares no bacterianas, dán­
dole una variedad y riqueza insospechadas. En el 
excelente libro de R EIMANN, public:tdo en r 9 3 8, 
The Pneumonias, se refleja la complejdJd que en 
los últimos años h a adquirido la nosología de las 
neumoni tis. A pesar de los pocos años transcurridos 
se ｨｾｮ＠ hecho ya desde entonces importantes adqui­
siciones y. sobre todo, se ha visto que en la práctica 
cotidiana tiene actuJ!idad constante este problema, 
como ha quedado puesto de rel ieve en las observa-
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ciones hechas por médicos militares en la guerra 
actual. 

Estas dos direcciones - la roentgenográfica y la 
clínica -- convergen en algunos estudios, como el 
fundamental de M. y J. TAPIA, aparecido en forma 
de monografía en 1935. Es de lamentar que este 
trabajo, que en muchos aspectos se adelanta a lo 
que luego, unos años más tarde, ha de presentarse 
-como original, no sea citado en el puesto que merece 
por los au ores ingleses, americanos y alemanes que 
en época reciente se han ocupado de esta cuestión . 
El título de la monografía "Procesos gripales seu­
dotuberculosos" indica que el objetivo primordial 
<le la misma era enseñar a no confundir con la tu 
berculosis una serie de lesiones de carácter infiltra 
tivo, ganglionar o pleural que se acompañan, gene­
ralmente, de marcadas alteraciones roentgenológi 
<.as. En realidad, el contenido de esta obrita tras­
ciende de tal finalidad y, si en lugar del nombre 
-genérico "gripe", diferenciamos dentro de él las di­
versas infecciones que el moderno estudio de los virus 
nos ha enseñado a conocer, sus excelentes descrip­
ciones y sus razonamientos de diagnóstico diferen ­
cial son perfectamente aplicables, en la actualidad, a 
muchos de los aspectos del problema que nos ocupa . 

El tercer camino, ha sido, el mejor conocimiento 
de los virus capaces de producir inflamaciones pul­
monares. su aislamiento e individualización en cier­
tas epidemias y su identificación, en parte, sirvién 
dose de inoculaciones por diversas vías a los anima­
les de laboratorio, en parte, Yaliéndose de las adecua­
das reacciones inmunobiológicas. La comprensión, 
todavía colmada de lagunas, de cómo se establece 
la inmunidad del organismo a las infecciones por 
virus nos permite, por otro lado, darnos cuenta del 
mecanismo patogénico y, por consiguiente, de de­
terminadas particularidades clínicas de estas inflama­
cion{:'s pulmonares. 

HISTORIA.- Según DREW, hay que remontarse 
a 1 8 61 (BARTELS, L EICHTENSTERN, WOILLEZ) 
para encontrar las primeras descripciones clínicas de 
la "neumonía primitivamente atípica". En 1933. 
BEZAN<,:ON, JACQUELIN, LEHMAN y TRIBOUT pu­
blicaron un estudio radiológico de las opacidades 
hi!iares y parenquimatosas que se ven en muchas 
infecciones de poco relieve del aparato respiratorio. 
Domina en el mismo la preocupación de evitar la 
confusión de las "pleuroneumonías gripales" con 
procesos tuberculosos, preocupación que inspira toda 
la bibliografía de esa misma época. Unos años an­
tes, en 1930, BARSONY y HOLLÓ aseguraban que 
"sólo una pequeña parte de las inflamaciones pul­
ｭｯｮ｡ｲ ｾｳ＠ pertenece al tipo clásico de la neumonía 
cruposa" y que "igual que la nariz o las amígdalas, 
también el pulmón sufre inflamaciones vulgares". 
Ya \VÜLLENWEBER, pudo persuadirnos, en 1932, 
trabajando uno de nosotros (J. R.) en la clínica 
del profesor EPPINGER, en Colonia, de que por su 
evolución muchas imágenes de infiltrado subclavicu­
lar se revelan , a la larga, como un episodio inocuo. 
Este hecho era entonces todavía muy poco conocido, 
pero aú n ahora, doce años más tarde, a pesar de las 
publicaciones de TAPIA, SAYÉ, ALIX, entre nos­
otros y de otros muchos fuera de España todavía 

se sigue enviando a sanatorios a. sujetos que no p 
decen, en realidad, tuberculosts, ｦｵｮ､￡ｮ､ｯｾ＠ ·. 
imágenes de seudoinfiltrados. 

1 

En 19 35. BowEN describe un brote de "n!l 
monitis" en un campamento militar en Hawai. i 
los Estados Unidos estudia la neumonitis, ALtp 
en r936, y a partir de esta fecha, ｒ ｅｉｍ ａｎｎｹｾ＠

escuela, 1<> consagran una serie de publicaciones, prc 
curando establecer una diferenciación clínica ent• 
esta ｭｯ､｡ｬｾ､｡､＠ de infecc_iones del tracto ｲ･ｳｰｩｲ｡ｴｯｾＮ＠
con afectactón del pulmon. por una parte y la gri· 
endémica y el "catarro febri.l" por ｯ ｴｲｾ Ｎ＠ En Ing{ 
terr:t ha std o SCADDING qUien con mas asiduid:. 
( I<)J 6- r 940) se ha dedicado al estudio de la n, 

monía atípica. 

En r 93 8, en e! H ospital de Nuestra Señora · 
las M ercedes. en San Scbastián, vimos (J. R.) ba 
la dirección del profesor ]I\1ÉNEZ DfAZ, en so!& 
､ｯｾＮ＠ la primera epidemia de neumonitis, análoga 
la descrita por autores america nos. P osteriormec· 
hemos tenido ocasión de observar un a serie de a: 
ｾｳｰｯｲ￡､ｩ｣ｯｳ＠ y, en especial, un acú mulo de invasior 
en e! último invierno. 

Hay quien ha den ominado a la neumo ntt is "nt: 
monía de soldados". A nuestro parecer, en las ep.. 

demias observadas en los ｣ ｵ｡ｲｴ ･ｬ･ｾ＠ o camj)Jmentct 
además del facto r epidemiológico, interviene la cú 
cunstancia de ser estos enfermos inmediatamm 
hospitalizados y disfrutar , desde el prim.:r ｭｯｭｾｮﾭ
to, de condiciones especiales de exa men (radiORrt 
fías, análisis varios). Esto explica que s.. haya t 
diado la neumonitis con especial intensidad en 
guerra actual. sobre todo por m édicos ｭｩｬｩｴ｡ｾ･ｳ＠ r 
gleses y americanos, de quienes proceden la mayo: 
de las recientes publicaciones sobre esta cuesl!: 
(DREW, TURNER, NISNEWITZ, HINES, BROWN, 
｣ｾｴ﾿ｲ｡ＩＮ＠ En España, aparte de los trabajos ya me 
ctonados de SAYÉ. TAPIA y TAPIA, ALIX . AL\' 
ｒｅｾ＠ BUYLLA y GARCÍA Cossfo, e c., ha apareci. 
rectentemente una breve nota clínica de BAÑUELl 
sobre la epidemia que actualmente se observa. J 
la monografía del mismo autor sobre Ｂｐｵｬｭ｣Ｚｾ＠
y bronconeumonías" también se encuentran una1· 
ríe de indicaciones sobre este problema. MinuCÍOI· 
datos bibliográficos sobre las "neumonías atípica; 
pueden verse en la monografía de KELLNER. 

EPIDEMIOLOGÍA. - Por lo general las epidelllt• 
de neumonitis predominan en el invierno. La d. 
servada por JIMÉNEZ DfAZ y nosotros en San ｾ＠
bastián ocurrió en los meses de febrero-marzo d. 
año 193 9 y tenemos la impresión de que lo mistr. 
sucede con la actual. También REIMANN y W. 
VENS encuentran en estos meses la máxima prestll 
tación de casos. La mayoría de los vistos por DRE1 

y colaboradores han ocurrido, igualmente, en ma: 
zo. Otros clínicos indican el mes de noviembr· 
como el del acmé de la curva de frecuencia (LON<T 
COPE, MONTGOMERY). Todo ello, naturalmenti 
ｲ･ｦｩｲｾ￩ｮ､ｯｮｯｳ＠ sólo a la "neumonía ｰｲｩｭｩｴｩｶ｡ｭ･ｾ Ｑ＠

atíptca", puesto que la aparición de las ｮ･ｵｭｯｾｴｴｴＡ＠
por rickettiosis, por ornitosis o las parasitológtcll 
o?edecen más a circunstancias especiales de con.u: 
gto, aun cuando se observen de preferencia tambtr 
en la estación invernal. 
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EDAD y SEXO. - Según nuestra experiencia, la 
mayoría de los casos de "neumonías atípicas·: pro­
piamente dichas ocurren. ･ｾ＠ ｾ｡＠ edad entre vemte ｾ＠
treinta y cinco años, comc1d1endo en esto ｣Ｎｯｾ＠ cast 
todos los autores. En los niños y en los vteJOS la 
frecuencia es mucho menor (DREW y colaborado­
res), aun cuando pueden efectivamente ｰｲ［ｳｾｮｴ｡ｲｳ･Ｌ＠
y nosotros los ｣ｯｮｯ｣･ｾｯｳＬ＠ casos muy ＮｴＱｰＱｾｾ＠ en 
sujetos de más de so anos. No hay predllecc10n es­
pecial por uno de los sexos. 

DELIMITACIÓN Y CONCEPTO. -Aunque por su 
gran comunidad de rasgos clínicos, por su parecido 
radiográfico y por el estrecho parentesco de muchos 
de los gérmenes está justificado hablar en común de 
estos procesos, no hay que olvidar que, en el fon­
do, se trata de un conjunto ｨ･ ｾ ･ｲｯｧ￩ｮ･ｯ＠ y que , en 
último término, como en toda enfermedad infec­
ciosa, sólo un perfecto conocimiento de su etiología 
dará la clave de una correcta clasificación nosológi­
ca. Estamos ya en un momento en el que se vislum­
bra con claridad la desmembración de este grupo 
de '"neumonitis" en una serie de subgrupos, con 
arreglo a su etiología, y así ha sido hecho, con un 
criterio riguroso, por REIMANN en su libro. Así te­
nemos, dejando aparte la "neumonitis gripal", con 
sus problemas especiales de evolución, benignidad 
o malignidad según la epidemia, etc., por lo me­
nos 7 u 8 variedades de "neumonitis abacterianas": 
la producida por la psitacosis, las determinadas por 
virus de otras ornitosis, hoy ya diferenciados del 
de la psitacosis genuina, las neumonitis produci­
das por las ricket :sias, las causadas por el virus reu­
mático, las debidas a un virus especial, diferen e 
d e todos los mencionados y conocido como "vi­
rus de la neumonía primitivamen:e idiopática", 
las neumonitis producidas por substancias inertes 
(Mumonía lipoidea) y, finalmente, las n<umonías 
de origen parasitario (por protozoos y por me­
tazoos). En otras infecciones, debidas a virus, se 
ｯ｢ ｾ･ ｲｶ｡ｮ＠ asimi:mo l esiones anatomopatológicas 
iguales a las de las "neumonitis" anteriormente ci­
tadas: tifus exantemático, fiebre de las Montañas 
Rocosas, fiebre b otonosa , tifus murino, este último 
endémico en nuestras latí udes (DARRIBA) y sobre 
t odo en ciertas fiebres eruptivas (sarampión, viruela), 
etcétera, pero naturalmente de ellas no podemos 
ocuparnos aquí en extenso. Nos alejamos cada vez 
más de la época en que muchas de las infecciones 
primeramente mencionadas se agrupaban bajo el 
nombre genérico de gripe. Es muy verosímil qlte la 
g ran desigualdad en las manifestaciones clínicas de 
las supuestas "epidemias gripales" desaparezca en 
parte al desligar del concepto estricto de "gripe" 
las epidemias similares de otra etiología. 

De todas formas las razones antes apuntadas 
aconsejan que, por lo menos en el estado actual de 
nuestros conocimientos, deba hacerse una exposición 
de conjunto de la sintomatología de las neumonitis, 
dejando a un lado la gripal por sus características 
especiales y la: propia psitacosis por su rareza en 
nuestros climas. En cambio nos parece interesante 
hablar, en la segunda parte de nuestro trabajo, jun­
to con las cuestiones que plantea el diagnóstico di­
ferencial roentgenográfico de los infiltrados de este 

grupo de las neumonías parasitarias de las que sos­
ｰ･｣ｨ｡ｾｯｳ＠ que, aunque no descritas, han de se; ;nuy 
frecuentes en ciertas comarcas de gran ｰ｡ｾ｡ｳＱｴｸｳｭｯ＠
intestinal de nuestro país, entre otros mot1vos por 
creer que con ello contribuímos a estimular su es­
tudio. 

La denominación " neumonía at ípica" es empleada en la 
literatura con una predilección que se debe indudab!rmente a 
la vaguedad del término. Con ella se quieren designar por lo 
menos tres cosas diferentes: I .• Una neumonía de neumoco­
cos que en su evolución o ｭ｡Ｎｮｩｦ･ｳｴ｡｣ｩ｣ｮ ｾｳ＠ ｳｾ＠ aparta del cur.so 
habitual y clásico. 2. • A m pitando el termmo de neumoma 
como hace REIMANN, a casi todas las inflamaciones del pul­
món, la palabra "'atípican sirve para ｾ･ｳｩｧｮ｡ｲ＠ tod?s los res­
tantes procesos pulmonares agudos de smtomat:ologta algo. ｾ･ ﾭ

mejante a la neumonía crupal. De esta forma. la expreston , 
aplicada primitivarn.e.nte por COLEen I 928, ｳ･ｲｾ｡＠ n.ada ｭＮ･ｾｳ＠
q ue ｳｩｮ￳ｮｩｾ｡＠ de: neumo:"!a catarral,. neumoma t.ntersttctal. 
neumonía dtfusa, neumonttts, neumonta lobular e. m el uso. de 
la palabra bronconeumonía. 3.• ｾ･＠ reserva ｰｾｲ＠ Ｚ｡ｾ＠ mftamaciO­
nes pulmonares producidas por vtrus ｱｾ･＠ radiOlogtcamente da n 
una sombra similar a la de la neumonta. D entro de este con · 
cepto, el más restringido de . ＧＢ ｮ ｾ ｵｭｯｮ ￭｡＠ pri.m.itivamente atíp!­
ca·· se apl ica a "las ｣ｯ ｮ ｳｯ ｨ､｡｣ｴ ｾ ｮ ･ｳ＠ ｮ ･ ｵｾ ｯ ｭ｣｡ｳ＠ no ｰｲｯ､ Ｎ ｵ｣ｾﾭ

das por virus conocidoq. rickettsta, bacten as o agentrs ｱｵｵｾｵﾭ
cos"' (DREW). E n este úl timo sent ido em plearemoos tal destg­
nación en este trabajo. 

SINTOMATOLOGÍA.- Por los motivos ya men­
cionados se comprende que cuadros clínicos debidos 
a infecciones de etiología diversa han de ser necesa­
riamente muy polimorfos. Sin ･ｭ｢ｾｲｾｯＬ＠ en la prác­
tica estas infecciones se ofrecen al medtco en dos for­
mas principales: beniqr:as y m.alignas. En los ｡ｾﾭ
tuales brotes epidémicos las pn.meras son. las I?as 
frecuentes, pero ya se han descnto en vanos pa1ses 
y creemos .que también ･ｸｩｳｾ･ｮ＠ ･ｾ＠ el ｾｾ･ｳｴｲｯＮ＠ for;rr;as 
de evoluczón grave cuya IdenuficactOn et10logtca 
rigurosa ha sido hecha sólo parcialmente. 

Si a esto agregamos que. como sucede en ｴｯ､ｾｳ＠
las infecciones por virus, se observa una amplia 
gama entre los casos levísimos e incluso totalmente 
asintomáticos y los de más relieve clínico, nos da­
remos cuenta de la dificultad de reducir a una ex­
posición esquemática la sintomatología, muy va­
riable, de estos procesos. Nos ocuparemos por ello, 
principalmente, de la sintomatología de la forma 
más frecuente en nuestras latitudes de neumopatía 
por virus, esto es de la ya tantas veces mencionada 
"neumonía primitivamente atípica", indicando a 
continuación las principales variantes que pueden 
observarse. 

El período de incubación ha sido fijado por DA­
NIELS, KNEELAND y SMETANA y por LONGCOPE. 
entre 7 y 2 r días. Por lo general se inicia la enfer­
medad por un estadio prodrómico con evidentes 
síntomas de resfriado, malestar general, coriza, do­
lores articulares o simplemente por cefalea, sensa­
ción de escalofrío y fenómenos catarrales de las vías 
aéreas altas. Algunas veces la cefalea es muy inten­
sa y en algunos casos predomina un comienzo neu­
rálgico a nivel de una de las ramas del trigémino, 
que puede constituir la principal mol estia aquejada 
por el enfermo. 

Hay otros casos de comienzo súbito, con o sin 
escalofríos, que nunca llegan a tener la intensidad 
del de la neumonía genuina, con brusca elevación 
de la temperatura y, rara vez, al menos en nuestras 
observaciones, con dolor brusco de costado. El co. 
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mienzo con expcctoracion hemoptoica debe ser ex­
cepcional y en nuestros casos no pudo ｯ｢ｳ･ｲｶ｡ｾ｣＠
nunca. Finalmente, hay enfermos que padecen prl­
mordialmente molestos síntomas rinofaríngcos, co­
riza, tos irritativa, sensación de sequedad y dolor 
en la garganta, opresión y dolor retroesternal. 

Fig. 1 

Fig. 2 
Pasado este primer período "gripal" puede ocu­

rrir que la enfermedad evolucione en forma com­
pletamente asintomática y que sólo una exploración 
hocha JX)r azar, descubra la existencia de un infil­
trado. Tal ocurrió, por ejemplo, en el siguiente 
caso nuestro: 

A. M .. 14 años. Después de un período de 6-7 días con 
catarro de vías altas y temperatura de 3 7. 5°. 3 8, 1°, duran -

te 3 días, queda con una tos perrun?, paroxtstica, sin 
1 

toración de ningun género, que perstste desde hace S-6"' 
Su padre nos lo trae, principalmente, con el motivo de G 
prescribamos un tratamiento roborante para volverle mis;. 
te, pero en forma alguna preocupado por su estado actual 
no le impide continuar su ｡ｳｩｳｴ｣ｮ｣ｩｾ＠ a la escuela. Examr' 
a rayos X, se encuentra fl extenso tnfiltrado subclavicuJ,, 
producido en la figura 1. leucocitos, 14.000. V. de S, 

4
. 

Fórmula, 76 polín. de los cu.1lcs 1 o de núcleo en b;; 
13 Linf. 6 Mon. 5 eosin. Recibe el enfermito de mala 
la indicación de guardar cama, pues se encuentra perfectar 
te. Siete dtas m.is tarde la ｲ｡､ｩ＿ｧｲ｡ｦ￭ｾ＠ tiene el ｡ｳｰ･｣ｴｯｾＡﾡ＠

lado en la figura 2 y a los 6 dtas el mfiltrado todavía 
0
¡, 

Fig. 3 

la imagen de la figu ra 3. Es de notar la apariencia SI. 

cavitaria que se aprecia en las dos primeras radiogra 
Coincidiendo con la radiog rafía 3, la V. de S. es de ' 
Índice: 5.25. Neutróf., 72. Cayada, 4· Eosin., 3· Linf 
Mon., 1 o. E l niño no ha dejado un momento de estar 
no ha vuelto a tener fiebre y varios meses después de esu 
servación continúa en perfecto estado Radioscopia de 1 

completamente normal. Una reacción de tubercu!ÍCl 
r : 1 o.ooo dió resultado positivo débil 

Si este caso no hubiese acudido a la consulta 
médico con un motivo sin importancia, su ne.ut 
nitis hubiera pasado completamente desaperctb:. 
Pero también, si hubiese sido examinado sin t: 
en cuenta la posibilidad de una neumonía ｰｮｾ＠
tivamente atípica, nada más fácil que incurrir m 
error de considerarlo como un "infiltrado tub<r. 
loso típico" . Este error se está cometiendo, ｾｾ＠
nuestra experiencia, todos los días. Como caso ur 
co del mismo mencionaremos el siguiente: 

R. S., 24 años. Visto en nuestra consulta por una J 
ca muy intensa. Con este motivo se descubre una V. de ｓｾ＠
geramente acelerada, Jo que se j ustifica por tener en este 
mento un leve estado gripal. que dura ya desde hace 
semanas, sin preocupar al enfermo. Fórmula !eucocitzC13; 
mal. Nada anormal a la exploración de tórax. Con mil 
de un v iaje, examinado pocos días después por ｯｴｲｯＮｾ ＶＱ ［＠

quien a la exploración roentgenológica encuentra un tn 
do·· . Por este motivo enviado a un sanatorio , donde ｐｾ＠
m es, sin fiebre ni alteración algu na del estado general, 3;, S 
de expectoración, normalizándose al poco tiempo la V .. ｾ＠
sin presentar ningún otro síntoma. Explorado ultertO 

1 por nosotros, ha desaparecido toda alteración pulmonar 
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se observa en la radiografía ningún signo que ｲ･ｴｲｾｳｰ･｣ｵｶｾ ﾭ

mente permita calificar d ･ｾｩｳｯ､ｩｯ＠ anterior de .ongen ácl­
dorresistente. Tal caso hl s1do probablemente Interpretado 
como dlmo.stración de b "curación" de un infiltrado precoz. 

En el libro de M. y J . TAPIA se comunican :ra­
rios casos de estas "neumonitis" o "infiltrados asm­
tomáticos", discutiéndose en cada uno de ellos la 
posibilidad de que se trate de un proceso tubercu ­
loso, de una ?telectasia o, ｦｩｮ｡ｬｭ･ｾｴ･Ｌ＠ de una _neu­
monía pobre en ｳ ￭ｾｴｯｭ｡ｳＮ＠ Tambten en l.a mtsma 
monografía se dedtca un apartado espectal a las 
"formas que simulan un infiltrado precoz". ALIX 
h a publicado casos de lesiones del tipo del infiltra­
do fugaz de naturaleza no específica y lo mismo 
han hecho en nuestro país SAYÉ y TAPIA. TELLO 
V ALDIVIESO y BUSTINZA. Cuadros radiológicoo 
d e infil trados fugaces de etiología no específica han 
sido además estudiados por WOLFF y GOTTE. Sí 
consideramos conveniente insistir sobre esta cues­
tión es, repetimos, por creer que su conocimiento 
no se ha difundido todavía lo bastante para evitar 
los errores que anteriormente h emos mencionado. 
Al hablar del diagnóstico roentgenológico en la se­
gunda parte de este trabajo, volveremos con más 
extensión sobre este problema. 

Entre los síntomas de la neumonitis ha sido sub­
rayado como característico por casi todos los clí­
nicos la esca·ez o rareza de la expectoración (REI­
MANN) . Recordemos que esta particularidad ya lla­
maba la atención de todos los que estudiaron hace 
varios años las epidemias de neumonías por virus y 
se da por peculiar tanto de la neumonía gripal como 
de la neumonía psitacó ica. Cuando existe es viscosa 
y mucoide en la fase inicial , aunque más tarde pue­
de tener carácter mucopurulento (DREW, SAMUEL 
y BALL). Muchos de nuestros casos han evolucio­
nado sin expectoración de ningún género, aun cuan­
do muchas veces la tos era pertinaz y muy intensa. 
BAHLKE, MIDDLETON y KNEELAND y SMETANA 
hablan de una expectoración purulen ta y abundan­
te, al final del proceso, lo que no hemos tenido 
ocasión de observar. Según DINGLE y FINLAND, la 
aparición de esouto herrumbroso debe incitar siem­
pre a una revisiÓn del diagnóstico. 

Otra de las características de las neumonitis es la 
ausencia de disnea aún en aquellos casos que a ra­
yos X revelan una sombra de tamaño relativamen­
te considerable. Por lo general no h ay cianosis más 
que si el enfermo ha consumido gran cantidad de 
sulfamidas, como acostumbra a ocurrir, dada la poca 
susceptibilidad de este proceso a la quimioterapia. 

En algunos de los casos vistos en el H ospital de 
las Mercedes, en San Sebastián . la existencia de 
bradicardia jun to con la leucopenia y el palparse 
a menudo un discreto aumento del bazo, h a hecho 
vacilar el diagnóstico en los primeros días entre 
una neumonitis y una in fección del grupo tífico. 
Por coexistir al mismo tiempo ambas epidemias en 
el Hospital, el diagnóstico era doblemente difícil. 
L a negatividad de las pruebas serológicas, el h allaz­
go roentgenológico y la evolución aclaraban gene­
ralmente el problema. También FAVOUR mencion a 
estas formas, con cefalea, fo tofobia y meningismo, 
indicando la frecuencia con que muestran una se­
gunda elevación febri l : 

La fiebre oscila por lo general en tre 37·5" 38.5". 
durando habitualmente de 5 a 9 días y desapare­
ciendo siempre por lisis. K.NEELAND y SMET ANA 
mencionan casos de 3-8 semanas de duración. Esto 
nos lleva a un problema que consideramos de sumo 
interés, el de la evolución bifásica de la fiebre. 

Estimamos que no es bastante con<'cida esta característica 
genérica de las infecciones por ｶｩｲｯＮｾＮ＠ t.'na curva bifásica (la 
mal llamada fiebre en dromedario ) . es frecuente, como es biea 
sabido, en la poliomielitis. Un segu11do periodo de la enfer­

medad puede descubrirse en gran parte de las enfermedades 

1
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por virus (escarlatina, fiebre amarilla, reumatismo poliarticu­
ｾ｡ｲＬ＠ etc.). En la gripe corresponde, a nuestro j uicio. a NOEG­
GERATII el mérito de haber puesto de relieve la importancia 
de este estadio secundario de la enfermedad para la ｣ｯｭｰｲｾｳｩ￳ｮ＠
de mucho.> de sus aspectos sintomatológicos Reproducimos en 
\a figura 4 algunos de los tipos de evolución febril descritos 
por este autor, pues son ;:plicables también a la curva febril 
de muchos de los casos de neumonitis. Este carácter bifásico 
de la infección q ueda a veces encubierto o bien porque el pri­
mer período ha sido apirético y se confunde con las manifes­
taciones prodrómicas o, lo que es todavía más fri?cuente en la 
infección gripal propiamente dicha, porque el segundo período 
cursa con ligera febrícula e incluso sin fiebre, constituyendo 
esa famosa "gripe crónica", ya conocida por PASQUIER hace 
varios siglos, descrita por FILATOW modernamente, estudiada 
luego por muchos autores y cuya auténtica naturaleza cree­
mos ha sido ace rtadamente interpretada por NOEGGERATH. 
No necesitamos decir que la observación en algunos casos de 
neumonitis de este prolongado segundo período di' la enfer­
medad, da todavía más motivo, j un to con la existencia cle un 
infi ltrado roentgenológicamente demostrado , a la confusión 
diagnóstica CO!l una tuberculosis. Al hablar de la patogenia 
tend remos ocasión de volver sobre este problema. 

E n la neumonía primitivamente atípica es frc­
｣ｵ･ｮ ｾ･ Ｎ＠ si se siguen los casos con atención , observar. 
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más 0 menos aparente, un :,egttndo brote febril de 
la enfermedad. A veces éste se manifiesta por la re­
aparición de la escasa sintomatología física, por lo 
general en otro lóbulo pulmonar a manera de una 
forma rudimentaria de neumonía emigrante. Otras 
se traduce simplemente por unas décimas, sobreve­
nidas s-8 días después del acceso inicial, que intran­
quilizan al enfermo y. a veces, también al médico. 

Fig. 5. - Dibujo reticulado, residual, en una neumonitis 

C uando las epidemias adoptan un carácter relati­
vamente maligno, como ocurrió en la descrita por 
REIMANN en I 9 3 8, este carácter bifásico de la cur­
va febril, con una remisión intermedia, puede ser 
muy acusado. También H ERXHEIMER y McMr­
LIAN han descrito en muchos de sus casos esta se­
gunda ･ｾ･ｶ｡｣ｩ￳ｮ＠ febril tras un intervalo apirético 
de 2-7 dias. Según nues ra experiencia , es indiferente 
que el enfermo durante este tiempo h aya o no guar­
dado cama y, por consiguiente, no puede achacarse, 
como es tendencia natural de los enfermos a un 
nuevo enfriamiento. ' 

En c:uanto a los síntomas físicos, lo h abitual es 
descubnr en el primer día de la elevación febril un 
aumento de la macidez circunscrito a uno de los ló­
bulos .. ーｵｬｭｯｮ｡ｲｾｳ＠ .. generalmente en la base, pero 
tambten en el vertice. Este aumento de m acidez se 
acompaña de un refuerzo de las vibracior;es voca­

ｬ ｾｳＬ＠ que ｾ ｩ＠ ｾ･＠ explora cui?.adosamente puede apre­
ciarse. se hmi.ta a la extens10n del lóbulo afecto. En 
cambio los ｾｉｧ ｮｯ ｳ＠ auscultatorios son muy escasos o, 
por lo comun, ausente-s. Todo lo más se descubren 
｡ｬｧｵｾｯ ｳ＠ estertores consonantes. o subcrepitantes, sin 
apreoarse nunca soplo bronqwal. Según DREW, SA­

MUE_L Y. .B ALL, ｳ￳ｬｾ＠ en un tercio de los casos hay 
ｲ･ ｳ ｰｴｲ｡ｾｌｯｮ＠ ｢ｾ＿ｮｱｷ｡ｬＬ＠ lo que, en términos genera­
les, esta tambien d': ｡ｾ ｵ ･ ｲ､ ｯ＠ con nuestra experiencia. 
E_n otros casos lo umco que se descubre son roncus 
d.tfusos. La presencia de roces pleurales ha sido men­
ctonada por RAMSAY y S CADDING sólo en uno de 

sus casos, y por DREW y colaboradores en 

sus so observaciones. Nosotros, .al igual que KL 
LAND y SMETANA, no h emos vtsto ､･ｳ｡ｲｲｯｬｬ｡ｾ＾Ｚﾷ＠

ningún enfermo síntomas pleuríticos. En las 
dcmias de cierta gravedad parece ser más free : 
la complicación pleural, y REIMANN, por ･ｾｾﾭ
encuentra un derrame sólo en uno de sus siete ｃＴｾ＠
pero en cambio en cuatro de ellos descubre ｲｾ＠

pleurales. 
Aparte de la ｾｩｮｴｯｬＡｬ｟｡ ｴｯ ｬｯｧ￭｡＠ pulmonar pe, 

apreetarsc unJ amtgdah lS con faringitis. La r 
gua no suele estar muy saburral. A la palpación 
abdomen no ｳｾ＠ descubre más anormalidad ｱｾ･＠
｡ｵｭｾｮｴｯ＠ transitorio del bazo, pero sólo en at 
aislados. En las epidemias de caráC'er grave se 
dcscnto síntomas cerebrales As1 REIMA.."'N entt': 

rra marcada fot iobia y en dos de sus caSOs ｲｩｾ＠
de la nuca, cefalea. intensa somnolencia e ind: 
trastornos de los reflejos . M . y J. Tt\PIA se r<fit 
en su libro a la fKcuencia del síndrome rnenít¡! 
en las ｮｾｵｭｯｮ￭｡ｳ＠ gripale5, principalmente cru· 
Jfectan a niños Algunas veces este síndrom, c 
níngeo viene a complicar todaví:l más el ､ｩ｡ｧｾ＠
co diflrcncial con un pro:cso tuberculoso. En r 
lidad los síntomas meníngeos en IJ nlumonut 
pica son mác; bien ･ｸ｣｣ｰ｣ｩｯｮ｡ｬｾｳＮ＠ lo que sor¡m:; 
un poco si ｾ＠ parte de¡ dato de la expcrimenua; 
animal , que nos enseña que los virus neurnol!O! 
determinan con lrccul'nciJ reacciones ｭＬｮｩｮｾ＠
alteraciones del murocJe 

En resumen, lo m ás característico del cuadro. 
nico es la discordancia entre los hallazgos físic: 
los roentgenológicos, es decir la misma particui. 
dad que fué descrita para la gripe. Una infiltrac 
radiológicamente muy extensa, que de correspot 
a una genuina neumonía no dejaría de dar sop 
estertores, etc., se traduce clínicamente por una p 
va sintomatología auscultatoria. Los mismos ' 
mentas de la matidez y de las vibraciones que her­
descrito suelen durar muy poco tiempo, en OCli 

nes tan sólo horas, en manifiesta discrepancia e 
la persisten cia de las sombras pulmonares. 

Como ejemplo de la evolución habitual de uno df estos 
sos mencionaremos la observació n siguiente: E. S., 38 ¿. 
Después de una semana de "enfriamiento" sufre ､･ﾡｰｮｾ＠
asistir a una fiesta, un ligero escalofrío ｣ｾｮ＠ au:nento dt 
temperatu ra al día siguiente a 38,5°. Lengua limpia, .P· 
a 14 0, matidez de base derecha con aumento de vibraciC: 
murmullo vesicular normal. Fórmula Jeuoocitaria: g.5oo 
cocitos. Neutrófilos: go, de los cuales 9 de núcleo en ｾ＠
8 linfoc., 2 mon. Antes ya de empezar a tomar sulfot 
com.ienza a descender la fiebre, llegando a 3 7,5° cuando' 
hab1a tomado 1 gramo. No ros ni expectoración. A la P'­
talla, sombra que abarca todo el lóbulo inferior del Jado 
rech o. Al día siguiente ligeros estertores subcrepirantes 11 

mismo lado. Pulso, 8o. Temperatura, 37,5°. Al obo de. 
te ､ｾ｡ｾＮ＠ nueva ･ ｬ･ｶ｡ ｾｩ￳ｮ＠ feb r il a 38°, con pulso de go r .• 
apan c_1on de la mac1dez en el lóbulo superior de lado ､ｴｾ ﾷ＠

｣｡ｾ＠ l!gero aumento de vibraciones y muy discreta pector. 
q uta. afa na . No estertores. Después de tomar 3 gramos ､･ ｾ＠
fam1das la fiebre desciende a 3 6,5o. A la pantalla, ｾｯｊｉｉ＠
poco densa, q ue se aclara hacia el hilio en lóbulo supwor' 
lado ､･ｲ･ｾｨｯ｟Ｎ＠ ｎ ｩｮ ｧ ｵｮ ｾ＠ otra molestia hasta 3 días más ｾｾ ｾ＠
ｱｾ･＠ ｡ｱｾ･ｊ｡＠ ligera taqu1cardia con extrasístoles. Al cabo Ｎ､ｾＬ＠
d1as, formula completamente normal. H ematíes, 4·5 null. 
ｾ＠ · _de sed ., normal. Cin<:o días más tarde la exploración tl• 
l?g1ca no descubre más que una pequeña ingurgitación. di 
has Y una clara reticulación del lóbulo pulmonar ínfcrtor. 
producida en la figura 5. 
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fORMAS CLÍNICAS. -No siempre .:ursa la neu­
mom trs en la forma benigna que acabamos de des­
cribir. Se han referido ya por diversos autores ca­
sos de evolución fatal que evocan el recuerdo de los 
casos de psitacosis estudiados hace una decena .. de 
años por HELKELÉS y BARROS, HEGLER .. ｇｕｎｾ＠
THER etc. Así BROWN refiere un caso que mgreso 
en 19,40 en un Hospital de San ｆｲｾｮ｣ｩｳ｣ｯ＠ •. fallecien­
do al cabo de poco ttempo. Despues, la mtsma _neu­
monitis se presentó en tres _enfermeras del mts,m_o 
Hospital. de las cuales muneron dos. Tres medt­
cos del departamento de Anatomía ｐ｡ｴｯｬ￳ｾｩ｣｡＠ que 
examinaron los órganos contrajeron la mtsma ｾ ﾭ

fección, sufriendo la enfermedad durante vanos 
meses. Uno de los casos de SCADDING fallece con 
síntomas de encefalitis bulbar. En la epidemia des­
crita por REIMANN, y que estima como una forma 
grave de una afección más banal, también había 
síntomas meningoencefalíticos y el virus encontrado 
poseía a la vez p ropiedades neuma- y neurotrópicas. 

SCADDING ha ｰｲｯｰｵ･ｳ ｾｯ＠ una clasificación de ｬｾｳ＠

neumonías atípicas en cuatro grupos: I.0 Neumoma 
benigna circunscrita, caracteri_zada P?r una conden­
sación localizada v transitona surgtda en el ｣ｾｲｳｯ＠
de una infección ､ｾｬ＠ tracto respiratorio. 2.0 Neumo­
nía crónica supurativa, que se manifiesta en forma 
de una consolidación pulmonar prolongada con 
tendencia a la formación de abscesos. La expectora­
ción es purulenta y hay ｳＡｮｴｯｮ［｡ｾ＠ ｧ･ｮｾｲ｡ｬ･ｳ＠ de to­
xemia . 3.0 Bronconeumoma cromca dzfusa. En ｾﾭ
tos casos hay ｣ｯｮｳｯｬｩ､｡ｾｩ￳ｮ＠ pulmoJ?ar, ｣ｾＺｭ＠ fibrosts, 
pareciéndose mucho la ¡magen rad10logtca a la de 
la tuberculosis crónica fibrosa. Hay en estos enfer­
mos disnea manifiesta, ｰｲ･ｾ･ｮｴ｡ｮ＠ gran postración y 
el curso clínico es prolongado y con frecuencia de 
terminación fatal. Finalmente, existiría, 4 -0 , una 
neumonía focal diseminada que se traduce por un 
cuadro agudo, sin manifestaciones catarrales pre­
vias, con fiebre elevada, tos, sudoración profusa y 
que roentgenológicamente se manifiesta por un mo­
teado miliar semejante a la· tuberculosis del mismo 
nombre, aunque de menos extensión. Tanto los 
síntomas clínicos como las lesiones radiológicas des­
aparecen al cabo de pocas semanas. Según WEIR y 
HORSFALL, la "neumonía focal diseminada" sería 
una infección producida por un virus. En las de­
más formas, la etiología es todavía obscura. En el 
esputo se encuentra una flora microbi::ma mix:a sin 
predominio de ningún germen. La primera de las 
formas descritas por SCADDING coincide con la for­
ma benigna de neumonitis que anteriormente hemos 
estudiado. Si en ciertos casos esta neumonitis, por 
inadecuado tratamiento o por otras razones, evolu­
ciona según la tercera de las formas de SCADDING, 
es problema de gran interés por lo de ahora toda­
vía no resuelto. Me CORDOCK y MUCKENFUSS sos­
tienen que con virus "diluído" se desarrolla una 
.neumonitis crónica y MARSHALL N EIL sugiere que 
a esta etiología pueden obedecer algunas "hipertro­
fias cardíacas idiopáticas de los niños". 

En cuanto a la neumonía crónica supurativa, lo 
más verosímil es que se trate de una infección por 
virus, pero modificada por la invasión secundaria 
por otros gérmenes. Como todos los autores, insiste 
SCADDING en la gran importancia que tiene para el 

clínico no confundir estas formas, sobre todo radio­
lógicamente, con la tuberculosis pulmonar. 

Sobre todo en relación con la forma supuratiya . ?e 
SCADDING interesa llamar la atención sobre una ｣ｯｭｰｬｲ｣｡ｾｺｯｮ＠
grave de las neumonías por ｾｩｲｵｳＬ＠ principalmente de la gr.zpal, 
habitualmente muy poco temda en cuenta a pesar de su tnte­
rés. Aludimos a la llamada neumonía de estafilococos, de la 
cual describieran ya en 1919 CIIICKERING y PARK, con n:tO· 
tivo de la pandemia gripal, 155 casos. Recientemente ha stdo 
objeto de un detenido estudio ｾｯｲ＠ MICHAEL. Entre ｾｯｯｯｴｲｯｳ＠
BAÑUELOS le consagra un capttulo en su monografta. Tra­
tase generalmente de ｣ｵ｡､ｲｾｳ＠ muy graves, con. ｣ｩｾｮｯｳｩｳ＠ de una 
tonalidad especial entre rOJO cereza y color tndtgo, con ma­
nifiestlo contraste entre la extensión del proceso a los rayos X Y 
la pobreza de la sintomatología a la ｡ｵｳ｣ｵｬｴ｡｣ｾ￳ｮＮ＠ ｅｾ＠ es?.uto 
es de aspecto friable, ｰｵｲｵｬ･ｮｴｾＬ＠ de color ｳｾｬｭｯｮ＠ sucto, .. pa : 
reciclo al contenido de un forunculo demastado maduro . St 
no hay complicaciones del tipo del_ empiema o de b _per_ica r ­
ditis, se aprecia en la fórmula ｬ･ｵ｣ｯ｣ｴｴｬｮｾ＠ _una leuc_opema, tgual 
que en muchos de los casos de neumonttls por Vtrus que aca 
!>amos de describir. La mortalidad es elevadísima y en la 
autopsia se encuentran innumerables microabscesos Ｍｾ･＠ uno a 
diez. milímetros de diámetro. En los casos de e\-oluctOn no le­
tal la marcha es muy tórpida. Las com!Jlicaciones más frccuen 
tes son el empiema y los abscesos pulmonares múl tiples. Pa_re­
ccn algo susceptibles al sulfotiazol, aunque no en la medtda 
que la neumonía de neumoc<><os. Esta asociación de ･ｳｴ｡ｦｩｬｯｾﾭ
cos con la neumonía gripal ha sido subrayada por una sene 
de autores, entre ellos po r PATRICK. 

Remitimos al lector a la monografía de BAÑUE­
LOS, donde encontrará una buena exposición del 
problema de las relaciones entre las neumonitis o 
neumonías por virus y las neumonías atípicas. De­
fiende BAÑUELOS el criterio de que las modernas 
adquisiciones en este terreno no deben hacer desapa­
recer la entidad clínica de la bronconeumonía y re­
serva el nombre de atípica para la neumonía de 
neumococos de evolución anómala (generalmente 
causada por los tipos l. II , V, VII y VIII) y para 
las neumonías producidas primitiva o secundaria­
mente por otros gérmenes. Sin embargo, reconoce 
ｱｵｾ＠ las neumonías atípicas, igual que las neumo­
nitis son muchas veces bronconeumonías. Ya diji­
mos' al comienzo de nuestro trabajo que este pro­
blema nosológico está en plena renovación, pero en 
la práctica la clara distinción establecida por BA­
ÑUELOS en tres grandes grupos: n eumonía típica 
lobar, neumonía atípica y bronconeumonía, repre­
senta, por el momento, sobre todo didácticamente, 
la mejor solución. 

La neumonía, o mejor dicho la bronconeumonía 
de la psitacosis, ofrece también rasgos muy simila­
res a los de la neumonía primitivamente atípica. 
Hay también en ella una discordancia entre la ex­
tensión de las lesiones pulmonares y los fenóme­
nos auscultatorios, falta la disnea, a pesar de la am­
plitud de las lesiones, y, sobre todo, no puede 
obtenerse esputo para su estudio más que con dificul­
tades extraordinarias. Hay además leucopenia, so­
bre todo en los primeros días de la enfermedad, y 
una tendencia "emigratoria" de las lesiones pulmo.. 
nares. El reciente descubrimiento por ANDREWES 
y MILLS de que un virus de extraordinaria seme­
janza, si no igual que el de la psitacosis, se encuen­
tra difundido entre palomos domésticos e incluso 
entrt> otras aves de corral (gallinas, etc.), hace sos­
pechar que algunas formas graves de neumonitis 
tengan por causa este agen ·e . menos peligroso que el 
de la psitacosis, pero en estrecho parentesco con él, 
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como veremos al hablar de la etiología. En la pe­
queña epidemia referida por BROWN a que ｾ｡｣￭｡ﾭ
mos mención anteriormente, en la que falleeteron 
tres de los ｾｩｳ＠ sujetos afectos, pudo aislarse un 
virus correspondiente a la psitacosis de la paloma. 
En otra serie de 45 neumonías atípicas se aisló vi­
rus de la psitacosis aviar en I o casos. A partir d e 
estas observaciones está, pues, justificado ampliar el 
concepto de la psitacosis a un cierto número de neu­
monít:s atípio:s malignas o, por lo m enos, de evo­
lución grave, que hoy tendemos a designar con el 
nombre genérico de ornitosis. Según FAVOUR n o 
hay forma de diferenciar clínicamente la neumonía 
primitivamente atípica de las amitosis. Éstas po­
drían presentarse bajo tres formas: gripal. tífica y 
de neumo nía grave con complicaciones ( trombofle ­
bitis, encefalitis. poliartritis. pericarditis. ictericia . 
etcétera). igua l que la neurnoma atípica . 

DATOS DE LABORATORIO.- Desde luego, el me­
jor método de diagnóstico de est as afecciones por 
virus consiste en el aislamiento del germen por 
inoculación de tos esputos a los animales recept i­
｢ｬ･ｾ＠ (v. etiología) y también el empleo de la reac­
ción de desviación de complemento, cuya té:nica ha 
sido modificada para la psitacosis por BEDSON y 
colaboradores. Lo primero da resultado.s mucho 
más precoces y debe preferi rse si se dispone de una 
persona ･ｸｰ･ｲｾ｡＠ en el manejo de las técnicas cort('>-. 
pondientes. 

En cuanto a los demás datos h abituales de labo­
ratorio, ya hemos señalado la frecuencia con que se 
observa muy poca alteración en la cifra de leucoci­
tos e incluso una cierta leucopenia. por lo m enos re­
lativa. Según nuestra experiencia, también suele 
haber leucocitosis, a veces muy intensa. aunque tran­
sitoria, con polinucleosis neutrófila. La desviación 
a la izquierda es, por lo general. de muy escaso gra­
do, en consonancia con lo que ya, insistentemente, 
xñaló NOEGGERATH para la gripe, pero también 
puede observarse una desviación algo marcada, aun 
en casos de evolución benigna. Sobre todo en las 
formas prolongadas y aun sin tornar cantidades 
･ｸ｣ｾｳｩｶ｡ｳ＠ de sulfamidas puede desarrollarse una ane­
mia secundaria. La aceleración de la velocidad de 
sedimentación ha sido estudiada entre no:;otros por 
TAPIA y TORRES utilizándola corno dato para el 
diagnóstico diferencial con las lesiones tuberculosas. 
Según TAPIA, en los procesos caseosos se encuen­
tran cifras de so a I o o mm. en la primera hora, 
en los ｾｲｯｴ･ｳ＠ exudativos cifras de 15 a 3 o , en la 
neurnoma valores muy próximos a los 1 oo milí­
metros y en las afecciones "gripales" cifras algo más 
baj3s. En general la fórmula leucocitaria no es de 
gran ayuda en el diagnóstico diferencial de este tipo 
de procesos. 

El ＿ ｾ ｭｯ｣ｵｬｴｩｶｯ＠ da siempre un resultado negativo. 
S:onvtcnc notar que ｾｬｧｵｮ｡ｳ＠ veces se obtiene. pasa­
Jer<:rnente, una reacctón d.z Wassermann posi tiva, 
naturalmente inespzcífica (KNEELAND y SMETANA, 
?rN.GLE y ｾｉｎｌａｎｊ＿Ｉ＠ que en forma alguna ha de 
mclmar el dtagnósttco en el sentido de un proceso 
infiltrativo de o rigen luético. En los esputos se en­
cuentran abundantes rnononucleares y una flora 
bacteriana corriente o sin ningún mícroorgat:ismo. 

Como señala 1_' ａｐｊｾ＠ l.o ｱｵ ｾ＠ tiene. verdadera im'll 
ran cia en el dtagnosttco dtferenctal es la aus.:· 
del bacilo de Koch, para eliminar la posibili 
siempre existente, de un proceso tuberculoso. l 

En los últimos tiempos ｳｾ＠ ha d escubierto unar: 
ción que puede tener gran importancia en el d. 
nóstico serológico de la n!'umonía atípica: el 
m en to, en grado acentuado, de las aglutininas 
actúan a baja ."empJratura. Junto a las isoaglut:· 
nas que sirven para ､ｩｾ･ｲ･ｮ｣ｩ｡ｲ＠ los grupos sank, 
neos en el hombre, cxtsten otras que produCit 
agrupamiento y conglomerado de los ｨ ･ ｭ｡ｴ￭ｾＡ＠

consideración al grupo a que ｰ ｾ ｲｴ ｣ ｮ ･｣ｾ ｮ＠ y qut 
cluso afectan al propio sujeto, pero que únicao: 
actúan cuando la reacción s venlica a b ja tempt 
tura desaparl.'ciendo b aglutinación con el ｣｡ｬｾＺ＠

ｲｮｩｾｮｴｯ＠ a 3 7°. Estas autoaglutrniras se encutn'• 
en cantidad considerable en la tripar.osomiasis r 
la h cmoqlobinuri(. paroxí tiw. Tiene un con 
rabie in terés d que. recientemente, TUR.\'ER. 1 

i\'EWITZ, ｊａｃｋｓｏｾ＠ y BERi\'FY hayan descub' 
que, junto a las d os afecciones mencionadas. la 
monia primitivamer. te atípica determina tam: 
un singular incremento de \s:as autoaglutininas.· 
cambio este aumento no se ｲ ｾｧｩｳ ｴｲ｡＠ en la neum 
ｰ ｾｯ､ｵ｣ｩ､｡＠ por nrumococos, lo cual de confirrr.­
serviría no sólo p.1ra el diagnóstico sino t:urt 
como f uer:\• apoyo en fa\'or de una individua 
.si'rolóqica ､ｾ＠ la neumonÍ;t ,1:ípic.1 

J ar 1 t. , " Ub" no <..'t. .. i 

tininas que actúan a baja temperatura" podría explica!!< 
mitiendo que el hematíe humano dispone de grupos a: 
nicos que se parecen mucho a algú n componente de los • 
determinantes de la neumonitis. Es decir, existiría una • 
ción beterogenética entre hemat íe y virus del tipo de ll 
hay entre Jos antígenos de forssmann. Otra posibilidad fl 
las agl utínínas en frío se desarrollen como respuesta a un 
tígeno puesto en libertad en el prop;o pulmón del enfer. 
por la acción del virus infectante. 

ANATOMÍA PATOLÓGICA Y PATOGENIA.- Se¡­
BROWN, en las formas graves de neumonitis, 
únicas que naturalmente llegan a la mesa de ; 
tapsia, los hallazgos son extraordinariamente ｾ＠
jantes a los de la psitacosis. es decir, se encuentr. 
lesiones de tipo intersticial , de aspecto bronco!li 
mónico, con carácter difuso y hem orrágico. H: 
comunicado casos de neumo nía orirnitivamente ¡: 
pica de evol ución fatal M c KrNLAY y CoW.I' 
KNEELAND y ｓｾｅｔａｎａ Ｌ＠ LONGCOPE y EA TON Í' 
laboradores. Se encuentran colmados los bronqn; 
con exudado rnucopurulento e infiltración de 
septos interalveolares, con predominio de los mo: 
nucleares, predominio que también se observa en 
exudado alveolar. En cambio, los bronquios ･ｾ＠
repletos de polinucleares. En la psitacosis lo ｶ･ｲ ｾ＠
derarnente característico es la ausencia de toda ｦｩｾ＠
ción inflamatoria en la pared bronquial, pero ･ｾﾷﾷ＠
casos que llegan a- la autopsia, la preponderan.cl6 
las infecciones secundarias dct.?rmina la aparictón ｾ＠
un exudado de tipo purulento. Aparte de ellostO· 
servan alteraciones degenerativas en el corazón Y r 
queñas infil traciones hernorrágicas en la ｶ･｣ｩｮ､ｾｾｯ＠
los vasos. Recientemente se concede gran atencJO 
la neumonitis intersticial crónica, con enfisema 
veces de curso muy prolongado y subclínico. co( 
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causa paulatina del desarrollo de UI_l _co; pulmonale. 
En la patogenia de las neumomtzs mtemsan dos 

problemas: la constituciói_J. ､ｾ＠ ｾ｡＠ sombra ｲｯ･ｮｴｾ･ｮｯﾭ
lógica y la base inmunob10logtca del proceso mfec­
cioso. En cuanto a lo primero cabe pensar en tres 
posibilidades: I. a El infiltrad?, roentgen<;>lógico ｴ｟ｲｾﾭ
duce sencillamente la extens10n de la mflamae1on 
pulmonar. 2.' Al proceso inflamatorio se ｳＮｾｭ｡Ｌ＠ dan­
do mayor tamaño a la sombra la producc10n de ate­
lectasias. 3. a El infiltrado pulmonar ｯ｢･､･｣ｾＮ＠ en 
parte o totalmente, al desarrollo de una inflama­
ción :> lérgica. 

Es ｢ｩｾｮ＠ sabido el importante papel que se hace j uga r en 1.1 
actualidad a la formación de atelectasias en la constitución ､ｾ＠
las extensas sombras pulmonares y ha sido especialmente 
FLEISCHNER quien ha llamado la atención sobre las denomi­
nadas ate/ectasias fugaces capaces de pronta regresión que se 
encuentran en los procesos gripales, enfriamientos, neumonías 
bronquitis, etc. Estas pequeñas ｡ｴ･ｬ･｣ｴｬｾ ｩ ｡ｳＬ＠ del tipo de las lla­
madas por este autor "atelektatische Anschoppung''. son ､ｾ＠

muy difícil diagnóstico roentgenológico, sobre todo cuando se 
acompañan de otras lesiones infiltrativas concomitantes y úni­
camente puede sospecharse su existenc;a cuando las ｳｯ ｭ｢ｲ｡ ｾ＠

regresan con inusitada rapide7._ Para el estudio del ｰ ｾ ｯ ｢ｬ･ｭ｡＠
de las atelectasias en las 1nfecC10nes pulmonares ｲｾｭＱｴＱｭ ｯ ｳ＠ al 
lector al excelente cap itulo del libro ､ｾ＠ M TAPJA También 
en la mono grafía repetidas ｶ｣｣ｾｳ＠ mencionada de M. y J. TA· 
PI/\ se pone de relieve la participación de las ateleclasias en la 
formación de sombras radiológicas en las "infecciones gripa­
les", sobre todo en relación con unJ ingurgitación coetánea 
de ganglios linfáticos. Para M. y J. T APIA hay dos mecanis­
mos ､ｾ＠ producción de atelectasia en las infecciones catarrales 
del pulmón, o por descenso progresivo de la inflamación ｨ｡ｳ ｴｾ＠

•las finas ramificaciones bronquiales o por propagación del pro 
ceso a los ganglios mediastínicos que, al aumentar de tamaño 
pueden determinar la oclusión de la luz de un bronquio. 

Pensamos de todas formas que la participación de las atelec­
tasias en la composición de la sombra roentgenológica, sólo en 
muy pocos casos explica la totalidad del síndrome radiológico. 
puede inter\'cnir en otro ｰｾｱｵ･￱ｯ＠ número de ellos, pero en la 
mayoría, por sus características morfológicas, Jo más proba­
ble es que el infiltrado obedezca única y ･ｸ｣ｬｵｳｩｶ｡ｭｾｮｴ･＠ al 
proceso inflamatorio del parénquima pulmonar. 

Sobre la "génesis alhgica" de los infiltrados pulmonares 
expondremos el estado actual del problema en la segunda par­
te de este trabajo, al ｯ｣ｵｰ｡ｾｮｯｳ＠ de ｬｯｾ＠ aspectos radiológicos de 
las neumonitis. si ngula rmente de las parasitarias. 

Otro problema patogénico de estas inflamaciones 
pulmonares es el mecanismo de la segunda elevación 
febril. Debemos poner en guardia a este propósito 
-contra el error de suponer se trata de una "segunda 
elevación febril" en los casos en que. por haberse 
dado previamente sulfamidas, especialmente sulfo­
tiazol o prontosil, y por existir una idiosincrasia 
especial del enfermo, esta nueva elevación térmica 
en, en realidad, expresión de una fiebre medicamen­
tosl. Observaciones recientes (H ÜGLER y LOIBL, 
NELSON, LYONS y BALBEROR) hacen presumir que 
esta ''fiebre sulfamídica" es mucho más frecuente 
de lo que suele reconocerse. 

Nos llevaría muy lejos relacionar es a segunda 
onda de la enfermedad con los procesos inmunitarios 
en las infecciones por virus, todavía no muy bien 
esclarecidos. Recordemos únicamente lo que BED­
SON apu ntaba recientemente a propósito de una dis­
cusién sobre este mismo tema. En tanto que las 
bacterias son fácilmente accesibles a los anticuerpos 
en los humores, los virus que viven amparados en 
el interior de las células sólo son atac;::dos por los 
anticuerpos cuando las células se destruyen . Al des­
integrarse una célula y dejar virus en lib<rtad éste 

pasa a una nueva célula, donde si han sido afecta­
dos por los anticuerpos ya no son capaces de repr<;>­
ducirse. Es postblc que esto constituya una ･ｳｰ･｣Ｑ ｾ＠

de estímulo endógeno reiterado para mantener un 
grado elevado de inmunidad en ciertas infecciones 
ｰｯｾ＠ virus. De esta forma el "segundo brote" se 
explicaría, a nuestro modo de ver, sencillamente, por 
ser todavía insuficiente la inmunidad establectda . 
Lo que sobre esto conocemos es demasiado poco 
para que podamos incluirlo a la ligera entre esa se­
gunda enfermedad que se. presenta en gran ｮ￺ｭ･ｾｯ＠
de las infecciones por v1rus y en cuya patogenia 
intervienen al parecer. pero de una manera todavía 
confusa, mecanismos de na tu raleza alérgica (V. 

GINS). 

ETIOLOGÍA. - La etiología de la neumonía pri­
mitivamente atípica es un problema en la actualidad 
en pleno desarrollo. Todo lo que en este momento 
pueda decirse corre el riesgo de ser rectificado con 
la mayor probabilidad dentro de pocos meses. Desde 
luego, el cuadro clínico que acabamos de describir 
obedece, como ya apuntábamos, a etiologías varías 
y aun cuando parecen existir íntimos parentescos 
entre los diversos virus causantes de la mayor parte 
de las neumonías atípicas, es de esperar que en el 
futuro, pueda identificarse en cada uno de es·os casos 
el agente etiológico que le origina, con la misma fa­
cilidad con que hoy averiguamos si una angina es 
estreptocócica o espiroquetósica. Como ya se ha se­
ñalado es posible, por el momento, tomar en con­
sideración como agentes productores de este síndro­
me. los siguientes: 

I. Virus de las ornitosis. 
2. Virus gripales. 
3· Virus específico de la neumonía primitiva­

mente atípica. 
4· Rickettsias. 

1. Virus de las omito is. - En 1943. SMADEL, 
investigando 45 casos esporádicos de neumonías 
clínicamente atípicas que se habían p resentado en 
sujetos de la población urbana en los Estados Uni­
dos demostró que durante la infección se elevaba 
en nueve de ellos, acen tuadamente. el título de aglu­
tinación para el antígeno de la psitacosis en la prue­
ba de desviación del complemento. De estos nueve 
enfermos pudo aislarse en dos el propio virus psita 
cósico. En I 5 de los casos de DREW, SAMUEL y 
BALL examinó BEDSON el suero, encontrando en 
cuatro de ellos anticuerpos para el v irus de la psita­
cosis en proporción relativamente elevada. EATON. 
BECIC y ｐｅａｒ ｓｏｾＬ＠ EDDIE y FRANCIS y FAVOUR han 
hecho observaciones similares. Ya se ha anticipado 
que ｅａｔｏｾ＠ y colaboradores pudieron aislar del pul­
món de dos casos de bronconeumonía atípica con 
evolución fatal, por medio de la inoculación directa 
al ratón por vía intranasal. un virus muy parecido 
no ya sólo al de la psitacosis, sino también al de la 
meningoneu monitis. La inyección intraperitoneal 
del mismo en el ratón dió resultado negativo. 

Este estado de cosas ha adquirido un inesperado 
cariz por haberse descubierto, en I 940, por COLES. 
en el Sur de Africa, una epizootia de psitacosis entre 
las palomas domésticas (Columna liuia, var. domes-
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tica) descubrimiento que fué posteriormente confir­
mado en los Estados Unidos por MEYER. EDDIE y 
Y AMAMURA, por .o\NDREWES y MILLS y por SMA­
DEL. Ya a partir de la epidemia observada en las 
islas Faroe, en 1 9 3 o, considerada por RASMUSSEN 
como una psitacosis, se pensaba que ciertas aves, 
como el petrel y la gaviota eran también portadoras 
del virus de esta enfermedad, lo que confirmaron 
HAAGEN y MAUER. MEYER y colaboradores consi­
deran que también pueden ser portadoras de un 
virus szmejante las aves de corral. 

Estos últimos autores h an descrito casos de psi­
tacosis, comprobada por las reacciones inmunoló­
gicos, en personas que no hab1an tcn1do ningún 
contacto con p apagayos, pero sí, en cambio, con 
palomos. Según ｐｉｾｋｅｒｔｏｎ＠ y MORAGUES no se ha 
demostrado que la psitacosis humana adquirida de 
pichones muestre rasgos clínicos distintos de las 
que se originan de los papagayos. aunque la mayo­
ría de los autores se inclinan a pensar que las infec­
ciones humanas procedentes de ｦｵ･ｮｴ ｾｳ＠ de virus tipo 
palomo o gallina tienen, en general, una evolución 
algo más benigna que la psitacosis genuina. FIN­
LAND y DINGLE lo atribuyen meramente a que es­
tas infecciones se registran en personas JÓvenes, a lo 
que puede objetarse que los dos casos comunicados 
por Sl\IADEL. W ALL y GREGG. en personas en con­
tacto con palomos y cuyo diagnóstico ｦｵｾ＠ confir­
mado por reacciones inmunológicas tenían más de 
cincuenta años. 

Al parecer, no sólo las aves de corral, smo tam­
bién los gatos pueden ser fuente de la infección con 
virus del tipo de las ornitosis. Según BEDSON el 
dato epidemiológico, antiguamente requerido para 
el diagnóstico de la psitacosis de que el enfermo 
haya estado en contacto con papagayos, directa o 
indirectamente, en la actualidad. aun siendo nega­
tivo no excluye en modo alguno la posibilidad de 
tratarse de una ornitosis. También las observacio­
nes de EATON y COREY hablan en igual sentido. 

2. Virus gripales. -No es posible ocuparnos 
aquí del estdo actual de la etiología de la gripe pro­
piamente dicha y remitimos para esta cuestión al 
excelente estudio publicado por AYA. A partir de 
los estudios de SMITH, ANDREWES y LAIDI.AW, en 
1913. Y de SMITH y STUART-HARRIS, en 1936, se 
demostró que la causa de la gripe era· el desde en­
tonces conocido con el nombre de virus A. En 1 940, 
MAGILL aísla el llamado virus B y H ORSFALL, en 
1941, el virus denominado X. Otros autores han 
encontrado todavía un nuevo virus, el Y. De la 
distinta proporción en que intervienen cada uno 
de estos virus en las diversas epidemias y también 
de la modalidad de la infección secundaria depend2 
en gran ｰｾｲｴ･＠ el . tipo y ,características clínicas que, 
como es bten sabtdo, vanan extraordinariamente de 
unas epidemias a otras. 

. Las alteraci?nes pulfl!onares producidas por el 
vtrus de la gnpe han s1do descritas por MASSINI 
como inicialmente de carácter focal y más tarde de 
￭ｾ､ｯ ｬ･＠ pseudoloba;. El cuadro anatomop.1tológico 
ttene un sello abtgarrado muy peculiar, en con ­
traste con la hepatización clásica de la bronconeu ­
monía y neumonía genuinas. La presencia de he-

morragias, infiltrados con células plasmáttca¡ 
sobre todo, de un exudado mucosanguinolento 
edematiza al tejido, acaba por dar a la imagen 
topatológica de la neumonía gripal un ｣｡ｲ￡｣ｴ･ｲｾ＠
pío. Desde luego, no cabe duda que por si 
el virus gripal puede determinar, sin la ayuda 
otros gérmenes asociados (Pfeiffer. neumococOl 
tafilococos etc.) procesos neumónicos, pero¡;. 
yoría de los autores (por ejemplo. DREW y cr 
boradores) n o reconocen haya una relación estr 
en tre el virus gripal y las neumonitis. Taf!'' 
R FIMJ\1\IN y HAVFNS consideran oportuno , 
blecer un cuadro diferencial entre ambas enf,: 
dades. Desde luego creemos que en época d¿ 1• 

mía gripal es muy difícil por otros medios ｱ｣ｾ＠
ｳｾ｡ｮ＠ el aislamtento del virus y la dderminació:: 
título de anticuerpos la demos ración de que 
neumonía más o menos atípica no tiene etioló¡: 
mente que ver con los v1rus gnpales. 

Ahora bien, la multiplietdad de virus que put 
determinar fugaces episodios de infiltración p' 
nar nos explica bastante sausfactoriami:'ntc por 
después de pas.1da una gr ipe. ｱｵｾ＠ segun ｆｒａｾｃｉｓ＠
hería elevar entre 1 o y 20 ｶ･｣ｾｳ＠ el contenido 
sangre en anticuerpos puede ｳｯ｢ｲｾＮＺ｜Ｇ｣ｮｩｲ＠ un r. 
proceso pulmonar. Por el parcntcsu) que pr 
entre SI lJs diwrsas varil'd.1dcs de virus gripal 
trabajo admitir que cada uno ､ｾ＠ elks no de¡e 
cierta 1nmunidad p.ua los ot ro S1n embargo 
STOKI'" había hecho not.u que p .. r >n Ｑｾ＠ u( r 
anticuerpos neutralizantcs del \uus Ln d ｳｵｾｲｯ＠

den ser susceptibles a la enfermedad. Mas tam 
puede explicarse admitiendo que la nueva infec 
haya sido causada por un virus diferente. Los 
neumonía primitivamente atípica y los de la 
tosis pertenecen a un grupo distinto del de la 
y es muy verosímil que la inmunidad, más o m 
prolongada, dejada por una infección gripal no 
teja contra los virus de las neumonitis. 

3. Virus específico de la neumonía primitiVIl 
te atípica. -Entre los virus a que acabamos de 
dir, denominados virus del grupo CASTAÑEDA · 
dar lugar a corpúsculos elementales que se tiñen 
el método de este nombre) figuran el virus del 
fogranuloma venéreo, el del tracoma, el de la' 
juntivitis con inclusiones y el aislado por EAT 
BECK y PEARSON de la neumonía primitivam 
atípica. RAKE y colaboradores han demostrado 
este último está estrechamente relacionado con 
virus de las ornitosis. BEDSON ha sugerido que t 
estos virus tienen un antecesor común no repr 
tando más que variantes de un germen, varia 
que se han desarrollado tras una larga permaner 
en un huésped determinado. Esta comunidad 
grupo presentada por tales virus no tiene únt 
mente un in terés especulativo, pues entre otra5 ce 

secuencias pone en entredicho la especificidad d< 
acciones, como la de FREY, y el propio método 
la desviación del complemen to (BEDSON). Ses· 
EATON, MARTfN y BECK el virus de la neumon. 
se parece al del linfogranuloma venéreo, no 1' 

por producir agregados de corpúsculos element> 
en las célu!as infectadas que se tiñen por el meto. 
de CASTANEDA, sino también por originar men 
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gitís y neumonía en el ratón tras la inoculación por 
vía intraperitoneal. HARROP y colaboradores, con 
la prueba de desviación del ｣ｯｭｰｾ･ｭ･ｮｴｯＬ＠ .encuen­
tran reacciones cruzadas entre el vuus del hnfogra­
nuloma, el de la psitacosis, el virus de EATON y el 
de la meningoneumonitis. En el cuadro adjunto de 
PINKERTON y MORAGUES se resumen las diferencias 
antigénicas entre los distintos virus: el de la psitaco­
sis típica, el de la psitacosis atípica del palomo, el 
de la men ingoneumonitis y el de la neumonía atí­
ptca . 

Paloma intracraneal 

Psitacosis genuina ｾ ･ ｧ ｡ｴｩ ｶｯ＠

dernamente la neumonitis del tifus exantemático, 
que no es mencionada en los tratados clásicos, donde 
se la suele confundir con las lesiones bronconeumó­
nicas y neumónicas aparecidas como complicación 
del proceso. Para REIMANN en una tercera parte de 
los enfermos de tifus exantemático habría neumo­
nitis específica, que se presenta con el cuadro de una 
neumonía atípica. Casi todos los enfermos falleci­
do.> de tifus exantemático presentan lesiones pulmo­
nares y bronquiales, casi siempre ya en este p eríodo 
de tipo mixto. También, clínicamente, el cuadro es 

Ratón intracra neal 

ｾＱ ｣ｮｩ ｮ ｧ ｯ ･ ｮ ｣･ｦ｡ ｬｩｴ ｩｳ＠ fa tal 

Ratón intrapcritoncal 

ｾ ･ ｣ｲ ｯｳｩｳ＠ hepática. ｃｯ ｲ ｰ￺ｾ｣ｵｬｯｳ＠

intracelu lares. Curso fatal. 

Psitacosis atipica de palomas 
( PINCKERTON y SwA!->K). 

.\!eningoencefalitis fa tal. Cor- .\1eningoenccfalitis fatal. Cor- Kegativa 
púsculos intracelulares. púsculos intracelulares. 

\'irus de la meningoneumonitis 
(FRANCIS y M AGII.L). 

Virus de la neumonía atípica 
(EATON, BECK V f'EARSON). 

Meningoencefalitis fatal. Cor­
púsculos intracelulares. 

ｾｯ＠ probado 

Recientemente, BECK, EATON y ROSEMARIE, sos­
tienen una tesis diferente, inclinándose en con tra de 
ｱｵ ﾷｾ＠ todos estos virus procedan de uno ancestral úni­
co, adaptado, más tarde, por su paso a través de 
huéspedes diferentes. Se fundan para ello en que la 
residencia prolongada de estos virus en una especi.2 
determinada podría cambiar su patogenicidad, pero 
en cambio no es verosímil que determinen cambio:, 
en la estructura antigénica, como realmente ocurren. 
Por consiguiente, creen que no se trata de variacio­
nes transitorias, sino de razas de virus diferentes. 
Es interesante que, al parecer, la estructura antigé­
nica del virus de las ornitosis y de la meningoneu­
monitis es mucho más amplia que la de los demás 
del grupo, puesto que determinan una inmunidad 
completa para el mismo y, además, para otras ra­
zas. El virus de la psitacosis determina una inmuni­
dad muy duradera y estable, no sólo para el mismo, 
sino también para el virus de la neumonía atípica 
y, en cambio, produce muy poca inmunidad para 
los virus de las ornitosis y de las meningoneumo­
nitis. 

Según B EDSON, entre ios virus causantes de la neumonía 
atípica, figuran, además de los ya ｣ｩｴｾ､ｯｳＬ＠ el virus de HORS­
FALL y WEIR y el virus de la coriomeningitis linfocitaria. 

4 · Ricketr.sias.- En 1940, DYER, TOPPINGS 
y BENGSTON, describieron un brote de "neumonitis" 
resultante, al parecer, de una infección de laborato­
rio en el que la causa obedecía a ricket:-sias. Ya ante­
riormente, en 1937, DERRICK había publicado una 
observación sobre una enfermedad surgida en un 
ma:adero con el mismo cuadro clínico que la neu­
monía atípica cuyo agente causal, estudiado por 
BURNET, fué denominado Rickf.<tt.st'a burneti. En 
Australia se han publicado una serie de trabajos 
sobre la llamada fiebre Q australiana, también de­
bida a rickettsias y en los que se describen neumo­
nitis. Cox ha bautizado de- Rickettsia diaporica al 
agente causal de la neumonitis observada por DYER, 
TOPPING y BENGSTON. REIMANN ha estudiado mo-

.\leningocnccfalitis fatal. Cor­
púsculos intracelulares. 

Meningoenccfalitis fatal. 

En ocasiones mcningoencefali­
tis. i'lo necrosis hepáúa. 

ｾ･ｧ｡ｴｩ｜Ｇ｡＠

desfigurado, por lo general , por la invasión secun­
daria. 

WOLBACH ha estudiado la anatomía patológica 
de la neumonitis por rickettsias, encontrando un 
engrosamiento de los alvéolos debido a una infil­
tración de su pared por monocitos que se extiende 
también entre los capilares y el propio epitelio al­
veolar. Al mismo tiempo hay acúmulo perivascular 
de leucocitos, trombosis en las finas ramillas veno­
sas y, a veces, proliferación endotelial. 

Según DARRIBA, que ha dedicado a las rickettio­
sis en esta misma Revista un amplio artículo de con­
junto, en España es probable que existan endémi­
camente dos enfermedades infecciosas de tipo benig­
no producidas por rickc·ttsias: el tifus murino y la 
fiebre botonosa. Desconocemos la extensión que 
puedan alcanzar ambos, pero, sobre todo en el pri­
mero, es bien sabido pueden presentarse neumonitis. 
Es preciso dedicar, en el futuro, a este problema, 
una mayor atención, ya que pudiera ocurrir que 
ciertos brotes de neumonitis en algunas comarcas es­
pañolas guarden relación con una infección benigna 
por rickettsias. La inoculación a ratas y la reacción 
de Neill-Mooser sirven para iden tificar la enferme­
dad y debieran practicarse en todo caso sospechoso. 
Por la benignidad de estos casos no suele preocupar 
su diagnóstico exacto que, sin embargo, tiene un in­
discutible in :crés, sobre todo desde el punto de vista 
sanitario. 

OTRAS FORMAS DE NEUMONITIS. --En una exposición sis­
temática de las neumonitis el mejor método hubiera sido la 
clasificación etiológica, como repetidas veces hemos indicado y 
como ha hecho REIMA!\N en su libro. Además, puesto que 
cada una de ellas constituye una entidad independiente, la 
descripción de su sintomatología debería en rigor ocupar 
un capítulo separado. Esto hubiese alargado nuestra revisión 
en forma desmesurada y por ello hemos preferido hacer sólo 
un estudio de conjunto de las neumonitis que más interés 
actual tienen para el médico. Mas. aparte de los menciona­
dos, existen otros muchos procesos pulmonares de tipo infla ­
matorio no producidos por bacterias y q ue vamos a señalar 
someramente. 
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Neumonitis de las fiebres eruptivas.- Ya antes hemos di­
cho qu e no podíamos ocuparnos en detalle de las neumonitis 
producidas por los virus del sarampión, viruela, varicela, ･ｴｾＮ＠

La neumonitis sarampionosa se caracterin por la presenCia 
en los ganglios linfáticos de una célula gigante, considerada 
por ALAGKA específica de la misma y en cuyo citoplasma, 
basófilo y de apariencia espumosa, se obsrrvan entre 70 y 
ro o núcleos. Experimentalmente, utilizando el virus vacci­
nal. se han podido producir dos modalidades anatomopatoló­
gicas de neumonía: una forma bcmorrágicoedem.tOOsa. con zo­
nas irregulares de necrosis e infartos, cuando se emplea virus 
en elevada concentración, y otra, provocada con virus diluido, 
de tipo intersticial, con en grosamiento e infiltración de las pa­
redes bronquiales, alveolares y vasculares (REIMANN). Esto 
nos demuestra como, por simples diferencias cuantitativas, por 
la sola acción de un virus más o menos concentrado, nos po­
demos explicar la expreúón morfo!ógica, ｲ･ｬ｡ｴｩｶ｡ｭｾｮｴ｣＠ mo­
nótona, de su acción sobre el pulmón, que siendo casi igual 
para casi todas las neumonitis por virus. oscila entre el cuadro 
de la neumonía intersticial y el de la neumonía cdematoso­
bemorrágica de la gripe maligna . 

_\'eumonitis producidas por ｨｯｮｧｯｾ＠ y lwaduras. -Por su 
rareza interesa únicamente mencionar en este lugar ｬ｡ｾ＠ neumo­
nías producidas por la tórula y por las monilias. Estas últi­
mas han sido descritas como infección sobreañadida sobre un 
proceoo neoplásico o tuberculoso del pulmón. De curso insi­
dioso. da 1 ugar a la formación de ｡｢ｾ｣･ｳｯｳ＠ y se diagnostican 
por el hallazgo en el esputo del bongo respectivo. Sin embar­
go, puede haber monilias en cantidad enorme en el esputo y 
no ser este bongo el causante del proceso pulmonar. Para la 
confirmación del diagnóstico es menester tener en cuenta la 
pertinacia de la afección, la presencia de una estomatitis mem­
branosa y la evolución clínica. 

Según DICKSO:\, puede haber neumonitis produc1das por 
coccidias. Para ｒｅｉｾｌ｜ｋＺ｜＠ las supuestJ.S neumonías derermma· 
das por la asociación fusoPspirilar, más bien serian debidas a 
una pululación secundaria de estos gérmenes sobre una neu­
monitis primitivamente originada por un agente causante de 
lesiones necróticas. 

Neumonitis reumática.- Según MCCLENAHAN y PAUL, 
una gran parte de las bronconeumonías y neumonías que se 
observan en el curso del reumatismo articular agudo no son 
de naturaleza secundaria, sino genuinas neumonitis reumáti­
cas. R EIMANN afi rma q ue en un 50 por 1 oo de los enfermos 
que fallecen de esta infección se encuentra en la autopsia un 
proceoo neumónico. 

La neumonitis reumática ha sido estudiada últimamente 
por una serie de autores: GOULEY, MASSON, RISPELLE y 
MARTIN, ｾｆｉｅｌｄ＠ y, sobre todo, por EPSTEIN y GREEN­
SPAN, qu¡enes tuvieron ocasió n de examinar el pulmón de 
4 5 enfermos de reumatismo articular agudo, 14 de los cua­
les fallecieron ya en el primer acceso. Para EPSTEIN y 
ｇｒｅＮｅｎｓｾａｎ＠ ･ｾ＠ trastorno p rimario sería la apa ric ión de ed(>ma, 
segutda tnmedtatamente de congestión capilar y de diapedesis 
de hematíes en los alvéolos pulmonares. f:s tos se ven atibo ­
ｲｲ｡､ｯｾ＠ de grandes mononucleares. En la mitad de los casos se 
｣ｯｾｳｴｴ ｴｵ ｹ･ｮ＠ .membranas h ialinas en las paredes de Jos bron­
ｱＮｵｷｬＮｾｳ＠ resptratorios. Macroscópicamente hay signos de bepa­
ｴ ｴｺ｡ ｾｷｮ＠ COJa. En la fase ulterior se verifica u n proceso de fi ­
b.rosts, con ･ｮｧｲｾｳ｡ｭｩ･ｮｴｯ＠ de las paredes de las pequeñas arte­
n as: E n los ｰ｡｣ｴ･ｮｴ･ｾ＠ con un ｲ･ｵｭ｡ ｾｩｳｭｯ＠ articular agudo ya 
anttguo Y ｱｾ ｾﾷ＠ ademas, presentan leswnes cardíacas. se obser­
va degenerac101_1 ｭ｡ｾｾ｡､｡＠ d e la, ｡ｾｴ･ｲｩ｡＠ pulmonar y de sus ra­
mas, con ｾｾｯｨｦ･ ｲ｡｣ｷｮＮ＠ de .l.a mttma, infiltración perivascular 
Y degeneracton Y vacuohzacwn de la media. Este engrosamiento 
ｶ｡ｳｾｵｬ｡ｲＮ＠ ｾ｡＠ en aumento, llegando finalmen te a producirse una 
obhteracJOn _del vaso. El trastorno de la permeabilidad vascu­
lar q ue, segun EPSTEIN y GREENSPAN, constituiría el subs-

trato del proceso pulmonar, también se observa en Ot 
ganas, por ejemplo el pulmón. Partiendo de este sup rQ¡ 
de que no se encuentran- en contra de lo que opinau, 
MANN y FRASER granulomas reumáticos, que por otn . 
te, como insinúa ｈａｄｉＧｉｾｌｄＬ＠ por el tipo ?e la ｩｮｦｩｬｴ ｲ ｡､ｯｾＮ＠
nonuclear sena muy dlftctl de descubnr, sostienen 
neumonitis reumatica no es una lesión específica. ｅｮｾ＠
las membranas hialinas se observan también en la nru' 

gripal y en la nPumonía por aspiración de los ｮｩ￱ｯｳＮｾ＠
membranas se forman probablemente al proyectarse un 

11
• 

do rico en protdnas y muy abu ndante contra la pared d:. 
alvéolos. 

Según BLAND y JO:-II 'S, que han consagrado recient!l" 
un interesante trabajo al reumatümo articular agudo dt 
lución fatal, muchas ｜Ｇｃ｣･ｾ＠ estos enfermos graves ingrtt· 
el Hospital con el diagnósllco de neumonía. En la auoop:¡ 
frecuente encontrar grand.:s zonas de consolidación debié;¡ 
la producción de extensas hemorragias en el tejido pu!m::: 
En bastantes ocasiones clínicamente esto no se ha tr,¡¿ 
más que por un ruido de roce. ｾ＠

Habitualmentf la neumonitis reumática ＨｒｅｉｾｉＮａＮＢｬｾＮＧＩ＠ ｾ＠
viene de manera brusc.l, sin cararro de las vías aé!'C35 ¡!¡¡ 

con frecuencia s.- compli•a con atelectasias o con un éti:;: 
pleural. Tiene algún v.1lor para el díaznóstico rJ ce· 
entre la benignidad de los síntomas pulmonares y la II!t:t 
del proceso, tal como se lraduce a h exploración físia 0 
examen roentgenogr.ifico. Su regresión por los salicilatos 1 
exclusión cuidadosa de otras contingencias que pueden OCl: 
en el pulmón en el curso de un reum.uismo articular a¡: 
en plena actividad (congestión pulmonar, infarto, bron:c:: 
monia secundaria, atdectasia, etc.) 50n siempre nectnriu 
confirmar el diagnóstico. 

.\'C'umonztis producid11s por agcntrs ínerti>S.- En los 
mos años ｾ･＠ ha difundido el conocimiento de b ll¡:; 
"neumonía lipoidup. o por IKEDA ·puafinoma pulmoc: 
dcr,rnun.lJa por e) paso al pulmón de grasas o de actl!! 
parafin.· ＢＢ•ﾷＱﾷＷＭｾ＠ "" vcr "·ulo rn Ｚｮｾｴﾷ•＠ .. ｾ］ＬＮＮＬｮｾ＠ 01'""' 

bre tod " r 1 ·ro tJmbt,n en adulto •. Lstudtac:.s. 
KARELITZ y DENZER, LANGDON, GARRISON, BAUMC.\i 
NER y AUGEVINE, GOODWIN, BOLDMANN, etc , tienen 
evolución extraordinariamente lenta, sin síntomas en me: 
casos y en la mayoría son descubiertas por una explor. 
roentgenológica hecha al azar. A veces se observa disnea. 
brícula, adelgazamiento y tos paroxística. Las sombras n: 
gráficas se disponen de preferencia a lo largo del esternón. 
ｴｾ ｪ｟ｩ､ｯ＠ pulmonar reacciona ante el cuerpo extraño con fon: 
cton de necrosis, sobre las que es fácil se implante una inf 
ción secundaria. 

No podemos h acer m ás que mencionar en este Jugar 
neumonías producidas por la inhalación de gases irriranto 
de gases de guerra. En 1 9 2 2 describió C HRISTIE una neur 
nitis, generalmente acompañada de reacción p leural. en rnf· 
mo_s tratados con dosis masivas de rayos X, q ue tiene gran 
teres porq u e muchas veces es confundida con una propagac 
o desarrollo de metástasis de la n eoplasia irrad iada . 

D e las llamadas neumonitis alérgicas nos ocup; 
remos con extensión en la segunda parte de ｾ＠
trabajo, al h ablar de las neumonías parasitart;. 
También en ella, estudiaremos los aspectos rad.: 
I?gicos de las neumonitis, su diagnóstico dífer<' 
｣ｾ｡ ｬ＠ clínico y radiológico, su evolución , el pron& 
ttco y el tratamiento. 

(Bibliografía. en el número próximo, al final de la ｳｬＡｬＡｯ｣ｾ＠
parte. ) 
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