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RESUMEN DE LA HISTORIA CLÍNICA : G . C . A . Re· 
gistro 132769. Niña de 8 años. Ingresó el 1-

11-1972 y falleció el 9-Il-1972. 

Interrogatorio: Un hermano con neumopatía en 

estudio en el Instituto Nacional de Cardiología. N a· 
ció y radicó en el Distrito Federal. " Alimentación 

deficiente. H abitación regular". N egaron anteceden· 
tes personales patológicos. 

H ace dos meses presentó tos seca con tos:duras 
aisladas, que remitió espontáneamente en una serna· 
na. Tres semanas después nuevamente tuvo tos seca 
que esta vez se acompañó de dolor moderado en re­
gión esternal, cian.osis de labios y uñas y disnea de 

* *" 

Médico Adjunto. Instituto Nacional de Cardiologta. 

Médico R esidente. Insti tuto Nacional de C ardiología. 
J efe del Servicio de Diagnóstico Anatómico, l nstituto 
Nac¡onal de Cardiología. 
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PRESENTACION DE UN CASO 

medianos a leves esfuerzos. H a tenido pérdida de 
peso, no cuantificada, desde hace un mes. 

Exploración física: P eso 21 kg. T alla 1.22 m. 
D elgada, conciente, cianosis labial + A pex en el cuar· 
to espacio intercostal izquierdo y línea medio clavicu· 
lar Rev,:iluciones cardíacas rítmicas, 90 por minuto, 
segundo ruido pulmonar reforzado ++ . Submatidez 
en el vértice pulmonar derecho y disminución de las 
vibraciones vocales . en el mismo sitio. Tensión arte· 
rial 90/ 60. 

Evolución : 4-II-72. Disnea intensa que a umenta 
a l menor esfuerzo y calma con el reposo, fiebre ele­
vada y continua desde hace tres días. Mal estado ge­
neral. taquipnea, cianosis generalizada aun en repo· 
so. Segundo ruido pulmonar intenso. No hay soplos 
cardíac.os, ni galope, ni signos de insuficienc'a car· 
día ca (la biopsia pulmonar en el hermano correspon­
de a . n~umonitis intersticial i'.lctiva ·tipo H amman :y 
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Rich). Desde el día cuatro estuvo en tienda de oxí­
geno por cianosis 11-IIII y es·e día al retirarle por bre­
ves m.0mentos Ja tienda, su disnea se intensificó y 
aparecieron sibilancias bilaterales, mejoró con amino­
filina intravenosa y restituyéndole el oxígeno. El día 
7 mientras tcmaban placa radiográfica, se retiró la 
tienda de oxígeno durante 1 O minutos, b que motivó 
intens:ificación de la cianosis y paro respiratorio que 
cedió con respiración artificial. En vista de que la 
niña se negaba a ingerir alimentos , se instaló sonda 
nascgástrica. El día 8. a la 1.45 hrs. tuvo paro res· 
ratorio asociado a vómito y probable aspiración de 
este líquido . Fue intubada, se utilizaron bicarbonato 
e hidrccortisona , con buen éxito <le las manicbras de 

reanimación, dejan a la niña intubada y estuvo tran· 
quila hacia las 4 horas al final del día estaba muy 
grave, cianosis, grado 11, taquipnea, t:iquicardia, 
aislados estertcres bronquiales, se le ha dejado con 

Fig. 2. Silueta cardiovascular normal. Moteado fino di­
fuso de los vertices a las bases. 

presión p.0sitiva intermitente continua . A las 22: 30 

hrs. del día 9 tuvo paro cardiorrespiratorio, durante 

las maniobras de reanimación hubo salida de gran 

cantidad de secreción serohemática. a través del tubo 

crotraqueal. Durante el internamiento prácticamente 

tuvo fiebre continua, con cifras entre 37.5 y 39.5 ° C. 

La taquipnea osci)ó entre 40 y 80 respiraciones por 

minut.0 ccn predominio de las cifras entre 70 y 75. 

A las 22: 45 hs. se le declaró muerta por encontrar 

signos de irreversibilidad. 

Estudios de Gabinete: Electrocardiograma del 

1-11-72; el trazo cabe dentro de los límites normales 

( Fig I). Rayos X de tórax: corazón de tamaño nor­

mal. pulmonar recta, moteado fino difuso desde los 

vértices . hasta las bases pumonares ( Fig. 2 y 3) , 

Fig. l. Electroca:diograma dentro de esquemas normales: semejantes a la radiografía del hermano ( Fig 4) . 
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F ig. 3. Nótese aumento de tamaño del corazón, tronco 
de la pulmonar prominente y aumento de grosor del 

hilio derecho. 

Hemocito- Hemoglo- Hemato· Sedim . Leuco· 

lógicos bina crito glob. citos 

2-II-72 15.8 51 16 4 200 

8-II-72 15 50 16 13 100 

9-II-72 13 46 19 18 100 

O rina del 8-11-72: densidad 1011, pH 6, glucosa 
11 .6 mg3. leucocitos escas·os. Coproparasitoscópico 
del día 2: negativo. Euglobulina 1.0, gamablobulinas 
14.3. AA ( - ) , complemento hemolítk.0 120 U , an· 
tiestreptolisinas 300 U., Pro '. eina C reactiva +:-!-, 

látex negativo (todos del día 8-II-72) . 
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Gases y pH PC02 pH P02 

7-U-72 24 7.43 25 (en croupette) 
7-Il-72 28 7.42 36 (en croup~tte) 

8-D-72 22 7.39 26 (pos . par o 
respiratorio re-
versible; Bird). 

8-II-72 27 753 29 (B ir d con ti-

nuo). 

Resumen del protocolo de autopsia: A. 3937 
INC. Las cavidades pleurales contenían escaso líqu:­
do cetrino y los pulmones se encontraban adheridos 
al pericardio y además, el izquierdo lo estaba al dia­
fragma y a la parrilla cesta! por bridas fibrosas muy 
resistentes. E l pulmón derecho pesó 520 g. y el iz­
quierdo 460 g., ambc.s estaban tensos y eran de color 

Fig. 4. Radiografía del hermano de. ·la : pa~ient~. : Qbsér. 
vese el moteado fino dif\lSO de !9S campos pulmonares. 
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rojo pálido con puntos negros y blanquecinos, el de­
recho era liso y brillante, mientras que el izquierdo 
tenía superficie pleural despulida por las adheren­

cias descritas; al seccionarlos se encontraron muy au­
mentados de consistencia y con la superficie de color 
roj,0 pálido con escasos puntos blancos ( Fig. 5) . 
Microscópicamente los alvéolos pulmonares ccn~e­

nían linfocitos y células multinucleadas gigantes, con 
los núcleos dispuestos irregularmente ( Fíg. 6), algu­

nos de l.0s cuales contenían cuerpos de inclusión esfé­
ricos , eosinófilos y rodeados por un halo claro ( F ig . 
7); en algunos sitios al contenido alevolar descrito 
se sumaban abundantes macrófagos espumosos (Fíg. 
8), mientras que en otras zonas el exudado estaba 
formado predominantemente por fibrina y leucocitos 

... 

Fig./'5. Superficie de sección del pulmón denso y sólido, 
con aspecto de .parénquima hepático y con numerosos 

:no<;ll,!Htos ~ris¡'¡ceos . 
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polimg:leares; los tabiques interalveolares mostrapan 
las células epiteliales tumefactas y los capilares m!;,ly 

dilatados y llenos de sangre y , además en extense-s 
zonas dichos tabiques estaban engrosados tantp por 
infiltración linfocitaria como por proliferacióq de te­
jido conectivo (Fig. 9). El corazón pesó 135 g., esta­

ba moderadamente aumentad.o de tamaño por crec:­

miento de cavidades derechas, especialmente del ven­
trículo que medía 57 mm. de vía de entrada , 82 mm. 

de vía de salida y 2 mm. de espesor medio de §,U pa­
red ( Fig. 10). El infundíbulo de 1,,a arteria pulmonar 
estaba dilatado, medía 79 mm. de .~ircunfer~ncia y 4 
mm. de espes:or medio de su pared. Los aparatos 
valvulares tricuspídeo, mitral, pulmonar y aórtk.0 no 
presentaban alteraciones y medían 91 , 57, 55 y 51 

Fig. 6. Pulmón. Típico aspecto de la neumon a de células 
gigantes. Método de hematoxilina y eosina 20 X . 
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Fig. 7. Pul ñ'.ió~1 . Detalle del c ue rpo de inclusión intranu. 
cleal· rodeado por un .ha lo cla ro y contenido en una cé ­
lula gigante. Método de hem atoxilina y eosina 180 X. 

Fig. 8. Purnón. Zona con macrófagos espumosos. 
t9~9 de hematoxilina y eosina . 65 X, 

F ig. 9. Zona del ,pu_lrnó;i con tab'.quf§ imeral ve~lares e~­
grosados, infiltrados .por leucocito_s, con l~s capilares d~­
latados y llenos .de sangre con tumefac91ón d~ J.a~ ce. 

lulas epiteliale.~ . _Método _de hem'.ltoxilina ,Y eo.§hJa. 

Fig, 10. Gran dila tación del ventr¡culo derecho. 
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Fig. 11. Biopsia del pulmón del hermano. Fibrosis in­
tersticial difusa. Zona con abundantes macrófagos se­

mejantes a los de la fig, 8. Método de hematoxilina 

cosina. 65 X. 

mm. de circunferencia respectivamente. La paciente 
falleció en insuficiencia cardiorrespiratoria con signos 
anatómicos de cianosis labial. gingival. lingual, auricu­
lar y ungueal. ingurgitación yugular. congestión pa­
siva esplénica, renal y hepática (hígado c-.: díaco 
fase m. 

COMENTARIO 

En esta nma hubo prácticamente apancion simul­
tánea de tos seca, disnea y cianosis, triada sintomáti· 
ca que pronto nos orienta hacia la existencia de un 
padecimiento pulmonar, proceso respiratorio que pu­
diera ser autóctono o bien secundario a uno previo en 
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Fig. 12. Biopsia del pulmón del hermano de la paciente. 
Zona con tabiques interalveolares engrosados y con in­
tensa infiltración linfocitaria, semejante a la fig, 9. 

Método H .E. 65 X. 

la esfera cardiovascular. Este primer distingo entre 
una neumopatía primaria, o consecutiva a un compro­

miso cardíaco, es relativamente fácil con los datos 
disponibles: ya la tos se ha presentado y progresado, 
ya la disnea que principió moderada se ha vuelto ex­
trema, ya la cian.0sis que era grado 1 en la consulta 

externa se ha desarr.0llado y llega a grado 111 en dos 
o tres días. ya las placas: de tórax muestran micronó­
dulos en teda el área pulmonar, y en esta situación 
de alteración respiratoria profunda, aún encontramos 
el ápex en cuarto espacio intercostal, aún la silueta 
cardíaca en las radiografías no se desc,.:)mpone en su 

forma pero sí en su tamaño, aún el electrocardiogra­

ma conserva los1 rayos de salud en el miocardio y se 
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puede agregar que la auscultación precordial no reve­
la alteraci.:mes valvulares, ni defectos septales, ni can­
sancio muscular que engendrasen situaciones patoló­
gicas en el circuito menor. Esta forma de contraponer 
hechos positivos respirat.orios con otros aún negativos 
cardíacos, establece de modo inequívoco, la existen­
cia de una neumcpatía primaria, más adelante vere· 
mos que el corazón no permaneció sano. 

Una vez aceptada la neumopafa. e.orno la ong1· 
na!, veamos cuál es ella. La insuficiencia respiratoria 
es la base para el diagnóstico. El bloqueo alveoloca· 
pilar es la alteración funcicnal inicial y es el inters­
ticio pulmonar dañado la base anatómica de este 
bloqueo y de esta ineficacia respiratoria. Se puedt': 
hacer el diagnóstico directo y en esta enferma no 
vale la pena referirse a problemas óseos o neuromus· 
cu!ares, ni a situaciones pleurales tumorales u obs­
tructivas de vías aéreas como las causales de la in· 
suficiencia respiratoria . En efecto la cianosis marca­
da , la disnea con taquipnea extrema, las cifras entN 
36 y 25 mm. de Hg de presión parcial de oxígeno en 
la sangre arterial, cifras bajas pese a que la niña 
estaba en ambiente rico en este gas, sirven para 
comprobar la insuficiencia y como punto de apoyo 
para asegurar que interfiere la capacidad de difusión 
del oxígeno. Este bloqueo y esta insuficiencia respi· 
ratoria fueron tan serios que determinaron la mu.er­
te en una evolución tan aguda. 

Podemos afirmar que cuando hay disnea con 
taquipnea en reposo o al moderado esfuerzo y hay 
cian.osis, debe tratarse de un bloqueo alveolocapilar, 
si puede eliminarse la existencia de algún obstáculo 
al aire corriente y el corto circuito de derecha a iz­
quierda. Esto es justamente lo que pasó en nuestra 
enferma: la disminución de la capacidad de difusión 
que determinó la hipoxemia, no estaba compensada 
p :)r la hiperventilación, pero entre ésta y la mayor 
difusibilidad del C02 permitieron no sólo su acumu­
lación, sino aun el tener ·este gas presiones parciales 
inferiores a lo normal. En la última determinación 
del laboratorio informan un pH de 7.53 lo que in· 
vita a pensar en alcalosis respiratoria, la que es du­
dosa pues la saturación de oxígen.o sanguíneo deb:ó 
estar hacia 623 y aún inferior y seguramente propor­
cionaban el aumento del metabolis:mo anaeróbico de 
todos los tejidos del organismo y p.or ende no hubiera 
sido raro ver más bien acidosis metabólica, del modo 
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que sea este problema debió colaborar en la irrever· 
sibilidad del paro cardiorrespiratorio. 

El bloqueo alveolocapilar es la alteración inters· 
ticiai, por una neumonitis intersticial. La llamada 

membrana alveolocapilar se dañó inicialmente en el 
intersticio mism,o, no lo hizo primero por el parénqui­
ma alveolar, lo seco de la tos así lo sugiere, no empe­
zó por el capilar pulmonar, lo discreto de la hiperten­
sión arterial pulm.onar cuando recibimos a esta enfer· 
ma lo hace suponer así. Se llega así al diagnóstico 
de neumopatía intersticial al que ahora se puede 
agregar el calificativo de difusa, tanto porque un pro· 
ceso regional no sería tan grave en tan corto tiempo, 
cuanto porque los micronódulos observados están di­
seminados. 

Esta neumopatía intersticial difusa ha tenid.o una 
marcha aguda, apenas en diciembre principió a te­
ner tos y ya en febrero falleció, evolución menor de 
tres meses que permite la etiqueta de síndrome de 
Hamman y Rich. Estos autores hablaron de f ibrosis 
intersticial difusa aguda y como toda neumonitis tar­
de .o temprano termina en fibrosis. Por la gravedad 
de la niña no se realizaron pruebas funcionales respi· 
ratorias pero es de suponers·e que existe el patrón res· 
trictivo y quizá cortos circuitos intrapulmonares se· 
cundarios:. 

Las neumopatías o las fibr.osis intersticiales difu­
sas son una forma inespecífica de responder a las 
agresiones de diversos agente.s: ya sean éstos b iológi· 
cos; virus, bacterias, hongos , etc., ya quimícos a tra­
vés de hipersensibilidad .o no: sulfadrogas, hidrala­
cina. etc., gases de mercurio, de tiner, etc., ya no por 
expo.sición a polvos intertes, asbestos, silicio, pulmón 
del labrador, etc. y aun por agentes físicos como las 

radiaciones. 

En el terreno de la probabilidad se puede úüen­
tar aceptablemente una etiología. viable, utilizando 
los datos que pueda aportar el caso del hermano y al­
guna otra circunstancia. En la historia del hermano 
de la paciente que nos ocupa y que es cuatro añ,os ma· 
yor que la niña, se dice que su abuela sufrió tubercu­
losis. Pero se puede considerar que ambos enfermos 
no han sufrido ese padecimiento, primero porque in­
terr.oqado un familiar adulto aseguró que aunque la 
abuela la tuvo, la curar.on y la dieron de alta antes de 
que naciera el niño y que sigue bien a ese respecto; 
segundo porque las radiografías: de tórax de ambos 
de ningún modo muestran la imagen de la tubercu· 
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sis miliar que sería la forma que remediaría el caso . 
agudo que hemos visto; tercero porque estamos supo­
niendo que los dos hermanos tuvieron la misma enfer· 
medad y la misma caus:a, suposición basada en un 
principio cercano en tiempo (poco más de un mes), 
identidad de !.os síntomas, tos seca, disnea de esfuer­
zo, fiebre y en el niño cianosis sólo leve, suposición 
también basada en los: micronódulos observados, estos 
argumentes nos hacen pensar en un mismo proceso 
aunque con distinta agresividad. Ahora invocamos en 
este tercer razonamiento, para descartar la tuberculo­
sis , el que al hermano de la paciente, se le practicó 
biopsia con el resultado ya conocid,o ( Figs. 11 y 12). 
además este enfermo mejoró notablemente con medi­
cación estercidea , sin protección antifímica. prueba 
evidente de que el hermano no fue ni es tubercul.oso, 
por inferencia queremos argüir es~o. indirectamente co· 
mo otra negativa a la tuberculosis en la paciente. 

La convivencia de les hermanos y el principio de 
una contaminación del otro. su expósición común a 
un microorganismo o a un ambiente de polvos u otras 
partículas inbalables. Es: de pensarse en un ataque 
viral como primera posibilidad. la leucopenia inicial 
de 4 200 pudiera apoyar esta hipótesis. roen.os pro­
bablemente la aspiración crónica del polvo que abun· 
da en la rnlcnia 1a Aurora donde ellos vivían . Cual­
quiera que sea la causa, se requiere de un terreno or· 
qánico propicio para est~ Jípo de respuesta tisu la.-:, 
Baglio y Col., publicar.0.1:1 .casos de fibrosis inters­
ticial en familiares . . dato qu~ .hace presumir el que 
exista alguna cendició,n gen.ética f ¡¡¡~iliar p~9pensa a 
esta contestación. · ,t-, · 1 _ _..· 

La edad de estos ·p~ientes es propi~~a para las 
enfermedades virales; la ni.iJ.ez -y la juv;13ptµd s.0n épo­
cas en las que vemos: resp,9esta.s máximas ·a ..pg·resio~ 

nes inmunológicas en comparación con l¡:.-? edades 
adultas. esto ayuda a entender }q Jieb,r:~. la :evoh1ción 
florida y rápida y la, con toda seguridad, graIJ.;!,llagni­
tud del daño intersticial que deb,e existir, .. . ·· 

Además de la neumonitis intersticial difusq ¡:lg u~ 

da, al menos otr.o problema pulmqn,ar de . : a~9ciasió¡:¡ 
existió al fin al. Recuérdese que algµna vez tuv.o sibi­
lancias y otra V,:(::Z estertores bronquiales, JlO. hay que • 
olvidar que hubo aspiración del líquiqo gás~rico, t_én-. 
gase presente la fiebre y regresando sobre l;:i Ie,ucpci· 
tnsis de 13 y 18 miL Estos datos pu~den ,inqicarnos, 
bronquitis aguda sobreaí'íadida y ltroncpnei,u:nonía 
o bronquitis por aspiración. Ppr últimq el. qía 9,, du-: 
rante las maniobras de reanill\adón hubo sal.ida de 
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gran cantidad de secreción serohemática por la cánu­
la orotraqueal, si realmente el líquido salía por el tu­
bo cuya entrada era traqueal quiere decir que venía 
del pulmón, el que haya sido en gran cantidad ímpi· 
de pensar que sea traqueal por lesión mecánica y si se 
.originó en el pulmón, entonces la niña sufrió edema 
pulmonar agudo que colaboró en el fin al. 

Es conocido que la hipoxia puede determinar 
contracción venular y que mediante el aumento de la 
presión capilar subsecuente se logre edema primero 
intersticial y luego alveolar. Sab'.do es también que 
la hipoxia produce hipertensión arterial pulmonar p,or 
constricción arteriolar y que si ésta es regional. cam­
biante o no, aumenta la presión en los capilares "no 
protegidos1" y por ende. edema pulmonar. Es poco 
probable que el líquido serohemático viniese del es­
tómago, en cuyo caso se pensaría en gastritis ero· 
siva aguda o en úlcera aguda, ambas secundarias a 
la situación de " agobi,o" o situación de Stress. 

Sólo queda por decir alqo del corazón mismo. 
A su ingreso ya se sospechaba la existencia de hi­
pertensión arterial. tanto por acentuación del segundo 
ruido. como p,0r la convexidad incipiente del arco de 
Ja pulmonar. hipertensión que entonces no era mayor 
ya que respetaba hilios. electrocardiograma y cara· 
zon. pero In placa del día 8 ya revela mayor dilata­
ción de b pulmonar y del hili.o visible y también ere· 
cimiento cardíaco que, es preferentemente por el ven­
trículo derecho. 

En conclusión el diagnóstico clínico es: neu­
monitis intersticial aguda, síndrome de Hamman y 
Rich posiblemente post virosis:, pr,obable bronconeu· 
mcnía por aspiración, edema pulmonar agudo y car· 
diopatía hipertensiva incip_iente. 

Histcpatológicamente las lesiones del caso que 
comunicamos c.orresponden a una típ;ca neumonía de 
célu1as giqantes. En 1910, Hecht2 fue el primero 
que describió la neumonía de células gigantes. al in· 
formar de 27 casos entre 362 neumonías observadas 
en niños. En 1925 Denton3 señaló la existencia de 
cuerpos de inclusión intranucleares en las células gi­
gántes de la neumonía sarampionosa. descubrimiento 
que fue confirmado . por Pinkerton 4 en 1945. En 
1956, Enders5 por una parte y Adams y col.6 por 
otra lograron el .aislamiento del virus. a partir de, 
]as- ksicnes del pulmón. Además Adams y c,ol.6 demos• 
trnr~n que la neumonía de células gigantes puede ser 
p:rqducida -por ¡idenovirus y por el virus del moquillo 
deJ rper.rQ, Po~ años después McCarthy y col.7 ais· . 
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!aron también el virus del sarampión del pulmón con 
neum,onfa de células gigantes en niños con sistema 
inumunológico deficitario. 

La neumonía de células gigantes se ha ob3ervado 
también en animales con diferentes enfermedades 
causadas por virus. En 1948, Percy y Holland8 la 
describieron asociada con neumonía intersticial y 
bronc.oneumonía en cerdos con: dermatosis vegetante 
y en el mismo año Manning y col.9 informaron de 
4 casos en maccaca mu]atta que, además, pr.esenta­
ban células gigantes linfáticas o células de Warthin­
Finkeldey en los ganglios del hilio pulmonar. Row­
land y co1.1° han c,omunicado dos casos ocurridos 
en cabras enanas del A frica Occidental que padecían 
estomatitis y enteritis erosiva. 

Recientemente, Koi:czowski y col. 11 al analizar 
6 casos fatales. puntualizan que los dos tipos de pa­
trón histológico de la neumonía de células gigante:; 
probablemente corresponden a diversos estadíos de 
la enfermedad. En 1970, Reddy y col. 12 informaron 
de las características histoquímicas y ultraestructura­
les de la neumonía de células gigantes en 3 casos fa. 
tales; estos autores describen la existencia de mate­
rial intracitoplás:mico positivo al' ácido peryódic.o de 
Shiff y coloreable con los métodos para tinción de 
hierro, material que no es granulos.o y que consideran 
podría ser ferritina o un metabolito del hierro unido 
a un sistema enzimático intracitoplásmico ; mediante 
el microsc.opio electrónico observaron intensas les'.o· 
nes del epitelio alveolar y células descamadas: y con­
glomeradas en los espacios: alveolares , mientras que 
el endotelio de los capilares sanguíneos estaba tu­
mefacto y casi ocluía la luz vascular. Los autores con-

cluyen señalando una estrecha relación entre la neu· 
monía de células gigantes y la neumonía intersticial 
descamativa. 

En nuestro medio Salas13 ha reunido 17 casos 

de la lesión pulmonar que nos ocupa y en 1968 Vi· 
llegas14 publicó 33 casos. Estos autores señalan la 

frecuente coexistencia de grupos de alvé.olos con nu­
ro~.os pol imorfonucleares que hicieron suponer una 
infección bacteriana agregada, que fue corroborada 
por cultivos bacteriológicos en algunos casos' y tam­
bién señalan la existencia de zonas de esclerosis pul­
monar. 

El caso motivo, del presente informe tiene gran 
interés porque señala la posible relación etiológica 
entre Ja neumonía de células gigantes: y la fihrosis in· 
tersticial difusa o síndrome de Hamman y Rich que 
podría ser su consecuencia. En efecto, en los pulmo­
nes de nuestra paciente se observaron abundantes 
macrófagos espumosos y zonas de esclerosis pulmo­
nar semejantes a los datos histopat,;ilógicos encon· 
tracios en la biopsia del pulmón del hermano de la 
paciente, que fue diagnosticada como fibrosis inters­
ticial difusa o sfadrome de Hamman y Rich, quien 
había presentado un cuadro sintomático muy seme­
jante al que causó la muerte en nuestra paciente. 

Por lo tanto podría considerarse que ambos sujetos 
sufrieron una neumonía de células gigantes que en la 
mujer fue tan severa que la llevó a la muerte pero de­
jó algunas lesiones similares a la fibrosis: intersticial 
difusa, mientras que el hombre logró sobrev'.vir pero 
la neumonía de células gigantes desembocó en un 
síndrome de Hamman y Rich. 
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