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N OBSTANTE el tiempo transcurrido 
·desde que se conoce la tuberculo­

sis y a ochenta años de que su naturaleza microbiana fue comprobada, nos 
enfrentamos todavía con serios problemas no resueltos y con puntos de vis­
ta diferentes en cada autor. Aunque la patogenia de la tuberculosis fue sus­
tentada por los descubrimientos de Villemin y Koch, los estudios no han 
avanzado mucho en lo que respecta al concepto bacteriano, por lo que 
dista mucho de haberse despejado todas las incógnitas que le son inhe­
rentes1. 

En este trabajo se buscó la flora bacteriana pulmonar asociada, en 
fragmentos de pulm.ón aparentemente sano, de pacientes tuberculosos. 

Se han hecho pocos estudios a este respecto, la mayoría de los cuales 
son indirectos, ya que fueron llevados a cabo fundamentalmente en ex­
pectoración y lavados bronquiales. 

De los órganos vitales, el pulmón es el único que se halla constante­
m.ente en contacto con el aire, el que por su situación, está dotado de un 
complicado m.ecanismo de protección contra las bacterias y substancias 
nocivas contenidas en el aire inspirado. 

En el alveolo, la vecindad entre el medio ambiente exterior y el 
interno es m.ás íntima y la existencia de una riquísima red vascular, nu­
tricia y funcional, hace posible el acceso de bacterias desde cualquier re­
gión del medio interno ya sea previo paso por la glándula hepática o 
directamente de las fuentes periféricas2 • 

Dd tracto respiratorio aparentemente normal se ha visto que pueden 
ser aisladas numerosas bacterias, unas de ellas potencialmente patógenas 
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y las otras habitualmente patógenas, además de las saprofitas que existen 
normalmente. 

Se ha demostrado que en un organismo normal la cantidad de bacte­
rias disminuye de manera notable a medida que nos acercamos al alveolo 
pulmonar3 • 

Así: Robertson, afirma que a pesar de la inhalación constante de 
aire cargado de bacterias., los alveolos suelen estar estériles4 • 

Los m,ecanismos de protección del aparato respiratorio a los que se 
debe lo anteriormente expuesto, los podemos dividir en dos grupos: 

1) Los que dependen de la estructura anatómica del aparato res­
piratorio. 

a) Sabemos que la corriente del aire inhalad.o, que arrastra los mi­
crobios que escaparon al filtro de las víbrisas y a la mucosa nasal, expe­
rimenta una serie de modificaciones aerodinámicas, variando de una re­
gión a otra en velocidad, dirección y turbulencia. Es veloz la corriente 
cuando atraviesa las fosas: nasales, se lentifica grandem.ente en el ensan­
chamiento traqueal y su velocidad llega casi a cero cuando alcanza los 
alveolos. 

b) . El aire frío inspirado se calienta en parte al atravesar las vías 
respiratorias altas, llegando a los alveolos a una temperatura igual a la 
del organismo. 

c) . Los humos irritantes y polvos quedan en el árbol bronquial al 
estrecharse por acción refleja a este tipo de irritantes. 

II). Los naturales de defensa contra gérmenes. 
a) . Mecanismos naturales de resistencia, que comprenden: La ba­

rrera anatomofuncional de la superficie cutánea mu.cosa y los m;ecanismos 
para eliminar cuerpos. extraños; como la mucina respiratoria que desempe­
ña un papel muy importante en la defensa orgánica del sujeto normaP~. 
Por ejemplo, sabemos que un sujeto normal respira alrededor de 
15,000 litros diarios, que acarrean un promedio de 150,000 bacterias, mu­
chas de ellas patógenas; lo que nos puede servir de índice para valorar la 
magnitud de los problem.as a que se enfrenta el organismo para su de­
fensa 3 • Ahora bien el alveolo sólo es alcanzado por partículas menores 
de 0.15 n1m.5, sin embargo, esto no es válido para los líq¡uidos, ya que 
Barclay en sus estudios con medios de contraste, demostró que partículas 
mayores eran capaces de alcanzar los alveolos cuando se suspendían en 
un líquido6 • Las partículas quedan adheridas al moco que se expulsa por 
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el movinliento ciliar principalmente; pero cuando hay hipersecreción este 
movimiento se dificulta, produciéndose entonces el estancamiento3 • 

También debemos destacar la reacción inflamatoria como mecanismo 
de defensa general, porque al no producirse, la multiplicación y disemina­
ción bacteriana se hacen con más libertad7 • 

b) . Mecanismos de emergencia que aumrentan la eficacia. de los 
naturales de res_istencia; son fundamentalmente globulinas, especialmente 
conformadas. Estos anticuerpos se combinan con los antígenos bacterianos 
neutralizándolos y provocando la agrumación de las bacterias y aún su 
lisis8 • 

Por todos estos mecanismos de protección los alveolos están practi­
camente estériles; en cambio, se encuentran normalmente numerosas 
bacterias en las fosas nasales, faringe y boca. 

Entre las más frecuentemente halladas tenem.os.: Díplococcus pneu­
moniae, Streptococcus alfa y beta hemolíticos, Staphylococcus aureus, 
Klebsiella pneumrnnáae, Haemophillus influe:nzae y N eisseria entre las con­
sideradas como potencialmente patógenass, 9, 10, 12 y 14. 

Los mecanismos antes mencionados tienen importancia básica en la 
interpretación de los hallazgos· en tejidos sanos vecinos a zonas patológicas 
como es el caso que nos ocupa. 

Stuart Harris estudiando el esputo de enfermos con bronquitis cró­
nica, encontró el Diplococcus pneumoniae con la mrisma frecuencia que 
en la nasofarínge de personas norn1ales, siendo el mismo tipo de Neumo,.. 
coco, por lo que pensó que su presencia podía deberse a trastornos en el 
movimiento ciliar y el estancamiento de secreciones q¡u.e permiten la sobre­
vida prolongada de las bacterias inhaladas8 • 

Gardner y colaboradores hicieron una correlación clínica y bacterio­
lógica en las infecciones respiratorias del niño, utilizaron lavados bron­
quiales y perinasales, encontrando en la investigación bacteriológica una 
gran variedad de microorganismos, m.uchos de los cuales son conocidos 
como habitantes normales del tracto respiratorio. Las bacterias poten­
cialmente patógenas que se encontraron más frecuentem!ente en dichos 
estudios, fueron Staphylococcus aureus y Diplococcus pneumoniae10

• 

Ibarra afirma que el Estafilococo puede ser considerado como una 
infección endémica del hombre y casi un estado natural. También hizo 
mención del gran aumento de portadores sanos entre el personal hospita­
lario y entre pacientes internados con respecto al resto de la población11 • 

Las demás investigaciones hechas en moco bronquial, expectoración 
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y lavado de garganta, muestran resultados similares a los ya descritos, por 
lo que no nos detendremos a examinar una por una12, 13 y 14. 

MATERIAL y MÉTOOO 

El estudio se hizo en veinticinco fragmentos de tejido pulmonar ob­
tenidos de la parte normal de pulmón resecado; veintitrés por tuberculo­
sis, uno por bronquiectasias secundarias a cuerpo extraño y uno por quis­
te abcedado. El fragmento se tomó en forma aséptica para llevarse al 
laboratorio. 

Para el estudio de gérmenes aeróbicos se sembró en medios de cultivo 
específicos como: Caldo-cerebro-corazón, agar nutriente, agar sangre y 
Sabouraud. 

Para gérmenes anaeróbicos se incubó el tejido en un frasco estéril 
herméticamente cerrado, a 379 C., durante veinticuatro horas. Al tejido 
después de la incubación se le tomaron frotis y se le agregó formol al 
10 por ciento para fijarlo y poder hacer posteriormente cortes histológicos. 

Se hizo la identificación y tipificación de gérmenes aeróbicos y los 
anaerób~cos se buscaron en frotis y cortes histológicos. 

R.EsULTAOOS 

1. La edad de nuestros pacientes osciló entre la segunda y quinta 
décadas, predominando en la segunda (Tabla I). 

Edad en años 

10 - 20 
21 - 30 
31 - 40 
41 ó más 

TABLA I 

Número de pacientes 

10 

7 
6 
2 

2. De los pacientes operados catorce fueron mujeres y once homr 
bres. 

3. Las piezas resecadas correspondieron doce a pulmón izquierdo y 
trece a pulmón derecho (Tabla II) . 
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4. Drogoterapia. La droga usada para la mayoría de lo~ casos fue 
la hidracida del ácido isonicotínico y la m.enos usada fue la kanamicina 
(Tabla III). 

IV. 

TABLA II 

Pulmón izquierdo Pulmón derecho 

Lóbulo superior 
Lóbulo inferior 
Lóbulo medio 
Neumonectomía 

T .\.BLA III 

8 
2 

2 

DROGOTERAPIA PREVIA 

Droga N'1 de p<J.cientes 

Hidracida del ácido 
isonicotínico 24 

Dihidro estreptomicina 15 
Ac. para amino salicílico 6 
Terramicina 2 
Viomicina 2 
Kanamicina 1 

9 
1 
1 
2 

Por ciento 

96 
60 
24 

8 
8 
4 

Las combinaciones de éstas drogas se expresan en la tabla número 

TABLA IV 

COMBINACIONES DE LA QUIMIOTERAPIA 

Número 
de 

Drogas pacientes Por ciento 

DHE e. J N H l 5 60 
P A S e T N H 5 20 
IN H y terramicina 2 8 
P AS y viomkina 1 4 
IN H , viomicina y kanamicina 1 4 
IN H 1 4 
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5. Evolución postoperatoria . 
. Veinte de los enfermos quedaron asintomáticos después de tres se-· 

manas de la intervención. Los cinco restantes fistulizaron, haciéndose el 
diagnóstico en el postoperatorio inmediato en uno y en los otros cuatro 
dentro de las primeras cuatro semanas. · 

El diagnóstico de fístula S·e basó en síntomas y signos que le son 
comunes (Tabla V). 

U no de los pacientes fistulizados1 murió a los dos meses de ser opera­
do con el diagnóstico de insuficiencia cardiorrespiratoria. El resto ha me­
jorado ~n forma general pero persiste la complicación. A estos se les han 
efectuado cultivos de líquido pleural, su resultado y el número de ellos 
se especifica en la tabla VI. 

T ABLA V 

SINTOMATOLOGÍA DE ENFERMOS FrsnJLIZADOS 

Signo o síntoma 

Burbujeo en los frascos 
Fiebre 

Núm. de pacientes 

5 
3 

Expectoración hemoptóica o purnlenta 
Disnea 

4 
5 

Baja en el estado general 
Nivel hidroaéreo en tele P. A. de tórax 
Enfisema subcutáneo 

5 
5 
2 

Pieza Nº 

4 
6 

14 
16 
23 

TABLA 

C111tívos hechos 

1 
2 

6 
1 

VI 

Resultados 

Staphylococcus albus 
Staphylococcus mutante 

Pseudomona aeruginosa 
Neisseria ssp. 

6. El estudio bacteriológico del tejido resecado demostró en sólo 
diez piezas ( 403) crecimiento de gérm,enes aerobios. De éstos la Neisse­
ria fue encontrada en todos los casos. La tabla siete nos muestra estos , 
germenes. 
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TABLA VII 

Gérmenes 

Neisseria ssp. + 
Diplococcus pneumoniae 
Haemopllillus influenzae 
Staphylococcus aureus 
Bacillus subtilis 
Gandida albicans 

N9 de casos 

10 

3 
2 
1 
1 
1 

Por ciento 

40 
12 

8 
4 
4 
4 
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La tabla ocho presenta los gérmenes encontrados en cada una de las 
p1ez.as .. 

Pieza número 

1 
3 
5 
9 

13 
14 
22 
23 
24 
25 

TABLA VIII 

Gérmenes 

Neisseria ssp. + y Bacillos subtilis 
Neisseria ssp. y Staphylococcus aureus 
N eisseria ssp. 
Neisseria ssp. y Diplococcus pneumoniae 
Neisseria ssp. 
Neisseria ssp. y Haemopllillus influenzae 
Neisseria ssp. H. Influenzae y D. pneumoniae 
Neisseria ssp. y Gandida alhicans, D. pneumoniae. 
N eisseria ssp. 
Neisseria ssp. 

+ No se tipificó la especie de Neisseria. 

DISCUSIÓN 

Los resultados obtenidos han sido a nuestro modo de ver satisfacto- . 
ríos, ya que solo el 403 de los fragmentos estudiados dieron cultivos 
positivos y el resto ( 603) fueron negativos. 

No tenemos aún una explicación satisfactoria de la presencia de los 
gérmenes encontrados en el tejido pulmonar considerado como normal 
en nuestro estudio, la única razón probable es la presencia de tejido infla­
matorio adyacente, el cual favorece la reproducción de gérm.enes diferen- · 
tes al causante de la enfem1edad principal. En nuestra casuística se consi- ~ 
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deraron estos gérmenes como asociados y probablemente cepas resisten­
tes a la terapéutica preoperatoria empleada. 

La N eissería ( catarrhalís, sicca, flava y flavescens) es un germen que 
aparece frecuentemente en las vías respiratorias como ha sido demostrado 
en los estudios de algunos investigadores, hechos la mayoría en lavados 
laríngeos, faríngeos o bronquiales; en nuestro estudio los resultados coin­
cidieron con esta observación ya que se encontró en todos los cultivos 
_positivos. 

De los enfermos fistulizados solo dos dieron cultivos positivos en la 
;pieza resecada y no hubo correlación con el cultivo posterior del líquido 
pleural como se pueden observar en las tablas seis y ocho. En los otros 
tres enfermos fistulizados el cultivo de la pieza fue negativo, por lo que 
consideramos, que en nuestra casuística no debemos relacionar la apari­
ción de fístula broncopleural con los gérmenes aislados en el tejido. Son 
entonces otras las causas que la desencadenaron independientes a los 
gérmenes encontrados. 

CONCLUSIONES 

El tejido pulmonar considerado como normal y adyacente a zona8 
inflamatorias no siempre es estéril. 

La Neísseria es uno de los microorganismos m·ás frecuentes en el 
árbol respiratorio. 

La presencia o ausencia de gérm.enes no explica la formación de fístu­
las broncopleurales. 

REsUMEN 

El presente trabajo se efectuó con el fin de estudiar la flora bacteria­
na pulmonar asociada, en fragn1entos de pulmón aparentemente sano, 
de pacientes tuberculosos y ver si estas eran capaces de originar la forma-
ción de fístula brpncopleural. • · 

Se llevó a cabo dicho estudio en veinticinco fragmentos de tejido 
obtenido de la parte considerada como normal del pulmón resecado en 
condiciones asépticas. 

El estudio de gérmenes anaerobios se hizo sembrando en diferentes 
medios de cultivo: Caldo cerebro-corazón, agar nutriente, agar sangre y 
Sabouraud. 
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Para gérmenes: anaerobios se incubó el tejido en un frasco estéril her­
m.éticamente cerrado a 379 C., durante veinticuatro horas. 

Después de haber tomado el producto para el estudio microbiológico 
se le agregó fonnol al 103 para fijarlo y hacer cortes histológicos. 

La edad de los pacientes osciló entre la segunda y quinta década y 
predominaron las mujeres. 

De las piezas resecadas correspondieron doce a pulmón izquierdo y 
trece a pulmón derecho. La droga usada para la mayoría de los casos 
fue la hidracida del ácido isonicotínico y la menos usada fue la kana­
m1cma. 

En la evolución postoperatoria veinte de los enfermos quedaron 
asintom.áticos después de tres semanas. de la intervención, los cinco res­
tantes fistulizaron, pero no se encontró relación entre los gérmenes des­
cubiertos y la formación de fístula broncopleural. 

En diez piezas hubo crecimiento de gérmenes aerobios. De éstos la 
N eisseria fue encontrada en todos los casos. Los gérmenes aerobios más 
frecuentemente encontrados fueron : Dipfococcus pneumoniae, I-Iaem.o·· 
phillus influ.enzae, Staphylococcus aureus, Bacillus subtilis y Gandida aZ­
bicans. 

SuMMARY 

. The pulmonary tissue considered as normal and close to inflarnatory 
zones is not always steril. 

Neissería is one of the rnost frequent micro-organisms in the respi­
ratory tract. 

The presence or abscense of 1nicro-organisms <loes not explain bron-
chopleural fistula formation. 
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