Notas Sobre Neumopatias no Tuberculosas
en la Infancia

Dr. L. Francisco Cobos (1)

Si pretendiéramos hablar, tomando el sentido lato de la pa-
labra “Neumopatias”, de las enfermedades no tuberculosas del
torax, deberiamos comprender en esta exposiciéon todas las en-
fermedades toricicas, infecciosas, degenerativas, ete., que afec-
tan a los organos de la respiracion. Tal propésito seria absurdo
como tema de unas simples notas, dada su extension.

Es de esta manera como solo queremos concretarnos a revi-
sar someramente los aspectos pedidtricos de la patologia respi-
ratoria, susceptibles de ser en algin momento confundidos con
cualquier forma de la tuberculosis infantil. Este enfoque dejara
completamente de lado la nosologia propia de la pleura, del me-
diastino, y con pocas excepciones las broncopatias, entidades to-
das estas dignas de un estudio separado.

De esta manera, y siguiendo el esquema dado por NELSON,
debemos considerar como neumopatias no solamente aquellas en-
fermedades inflamatorias, parasitarias, neoplasicas, etc., del pa-
rénquima pulmonar, sino tambien aquellas condiciones en las cua-
les circunstancias de indole extrapulmonar, por sus caracteris-
ticas, y sobre todo por su persistencia, ponen al aparato respira-
torio en condiciones patolégicas. Dentro de este grupo deben con-
siderarse las malformaciones de la caja toricica, de la traquea,
de los bronquios, ete.; las diversas formas de atelectasia y enfi-
sema; el edema, la embolia y el infarto pulmonar; asi como las
variadas formas de la hernia diafragmatica.

El problema real de las enfermedades no tuberculosas del
aparato respiratorio en el niiio, radica esencialmente en su enor-
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me incidencia actual. El hallazgo de tal cifra de incidencia se ha-
ce dificil por una serie de factores que son en el fondo los respon-
sables de la importancia estadistica de estas entidades, lo cual
constituye un circulo vicioso, que pretenderemos, si no romper, al
menos aclarar. Muchisimas de las entidades mas comunes de la
patologia infantil, se ven en sus periodos avanzados complicadas
por neumopatias de diverso orden, las cuales son las reales cau-
sas de muerte en estos casos. Sinembargo, el diagnéstico defini-
tivo de muerte hace relaciéon a la entidad original, menguando asi
enormemente la importancia de la entidad respiratoria.

Asi, por ejemplo, en el Anuario General de Estadistica de
1956, aparecen los siguientes datos, que me he permitido colocar
en forma caprichosa,

CAUSAS DE MUERTE MENORES DE 15 ANOS
E'stados carenciales y avitaminosis 3.691 casos
Tos ferina 3.5636 casos
Sarampién 1.361 casos
Tuberculosis respiratoria 845 casos

Si por un instante pensamos que realmente la causa de muer-
te més frecuente de la tos ferina es las complicaciones bronconeu-
monicas, las cuales segiin consenso general llegan a ser cerca del
70% de todas las complicaciones hallaremos que muy posiblemen-
te unos 2.000 casos de los denunciados como muertos por tos fe-
rina murieron realmente de una neumopatia no tuberculosa. Otras
entidades como el sarampion tienen un indice de complicaciones
respiratorias mas alto ain, de manera que es probable que cer-
ca de 1.000 casos denunciados como muertos por sarampién ha-
van fallecido realmente de una entidad respiratoria.

De esta manera podemos sospechar que la cifra total de ni-
fios muertos por problemas respiratorios es ain mas alta que la
consignada para muertos por entidades nutricionales, las cuales
son clasicamente consideradas entre nosotros como las de mayor
mortalidad. Por otra parte debemos pensar que incluso los esta-
dios terminales de las carencias y avitaminosis se caracterizan
por la frecuencia de las complicaciones respiratorias, las cuales
son casi siempre las responsables directas de la muerte del pa-
ciente. Asi, podriamos pensar, no asegurar, que las neumopatias
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no tuberculosas del nifio llegan a cifras inusitadas, dificiles de
conocer. %

Por otra parte, lo intrincado de la patologia respiratoria in-
fantil, la falta de una clasificacion que responda realmente a las
necesidades de la clinica diaria y que al tiempo sea reflejo veraz
de la realidad anatomopatoliégica, ha hecho que el diagnéstico cli-
nico de estas entidades sea indefinido e impreciso. Por esta razon
el examen de las estadisticas nos muestra con anormal frecuen-
cia los rétulos de “Bronquitis”, “Bronconeumonia”, ete., los cua-
les no son en el fondo sino la expresion de la idea “Infeccidn res-
piratoria”.

La terapia antibiética ha completado la dificultad de valo-
rar la real situacion de las neumopatias no tuberculosas, ya que,
facilitando la curaciéon rapida del enfermo, no impone al Médico
la necesidad de un diagnéstico de precisién, y por otra parte ocul-
ta con mucha frecuencia la entidad neumopatica asociada.

Datos tomados del Servicio de Enfermedades Infecto-conta-
giosas del Hospital Infantil de Bogota, nos muestran, como se ve
en el cuadro siguiente las causas de muerte y su incidencia en re-
lacién a las neumopatias no tuberculosas, durante un periodo de
observacién de dos afios.

CAUSAS DE MUERTE N? DE CASOS
A) ENTIDADES DIVERSAS

Tuberculosis pulmonar, formas varias .
Encefalitis, varias ... ... p
Complicaciones nerviosas de tos ferma ;
MErmguEs | BOIOR o o R v A e T 1
Meningitis tuberculosa .

Poliomielitis anterior aguda .

Lues congénita .

Enterocolitis ..

Toxicosis .. :

e I e s ;
Nefritis . ; i

Leucemia Imfoade aguda i

Cirrosis hepdtica ..

= DD = DD =Gy O]
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TOTAL ENTIDADES DIVERSAS . . ... ... . ... . 46
[

B) NEUMOPATIAS NO TUBERCULOSAS
Complicaciones respiratorias de tos ferina .. 13
Bronconeumonias varias . .. . . 10
Complicaciones respiratorias de Sarammdn ! 2
Bronquitis aguda . .. ... % ik 1
Complicaciones 7esptmtoms de Vamcela g 1

TOTAL NEUMOPATIAS NO TUBERCULOSAS . .. . .27

Como se puede ver en el cuadro anterior, en el periodo de ob-
servacion de dos afios, las neumopatias no tuberculosas alcanza-
ron en el mencionado Servicio la cifra de 37% de la mortalidad
total.

Es igualmente interesante anotar que durante el mismo pe-
riodo las entidades en cuestién llegaron a ser el 36% de la mor-
bilidad global, al paso que por comparacion las diversas formas
de tuberculosis pulmonar solo llegaron al 7%.

Un andlisis efectuado sobre los tdltimos 133 estudios radiold-
gicos, llevados a cabo en el respectivo Servicio del mismo Hospi-
tal, de resultados positivos para entidades toradcicas mostré los
siguientes resultados:

ENTIDAD PORCENTAJE
Bronquitis, diversas formas . .. . ... ... ... .. 30 %
Tuberculosis, diversas formas .. . . .. . .. .. 22.5%
Bronconewmonias, diversas formas . . .. . ... 18.7%
Neumonia lobar:, .= Lo ) Dana s i, AT 6.0%
Tumores intratordcicos, diversas fo'rmas R 5.3%
Bronquzeclosias’, o onisi capliint B s A 2.2%
Atelectasias no tuberculosas e pAlA R B 22%
Neumonitis viral . .. ... .. 6.0%
Deformaciones tordcicas congemtas STl SRR S 1.56%
Enfisema no tuberculoso . .. . .. ... ... .... 1.5%
Aboeso prlmonar. o St AR T O 1.5%

’ i
El anterior cuadro pone claramente de presente la vaguedad
de los diagndsticos, recalcando sinembargo, la importancia de las
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enfermedades infecciosas. Igualmente nos muestra la relativa
frecuencia de los tumores intratoricicos, considerados cléasica-
mente como rarezas de la patologia toricica infantil.

Queremos anotar aqui que todas las cifras dadas anterior-
mente hacen relacion a nifios que han pasado la primera infan-
cia, ya que si examinaramos estadisticas referentes a la patolo-
gia del prematuro o del recién nacido, comprobariamos, como ha
sido claramente demostrado por otros, que los trastornos de la
funcién respiratoria constituyen el verdadero problema tanto del
prematuro como del neonato.

Es pensando en el inmenso valor que dentro de la patologia
infantil alcanzan las enfermedades respiratorias no tuberculo-
sas, como hemos querido hacer un pequeiio recuento de ellas, ba-
sandonos exclusivamente en nuestra experiencia, la cual nos ha
permitido hacer un enfoque, si no novedoso al menos practico del
problema en cuestion.

I —

Aunque infrecuentes, las neoplasias intratoracicas en los ni-
fios, guardan la clasificacion general de “malignas” y “benignas”,
v entre ellas de “primarias” y “secundarias”. Las neoplasias ma-
lignas primarias son muy raras en la nifiez, encontrandose en or-
den de frecuencia las formas derivadas del tejido linfatico y con
frecuencia mucho menor los carcinomas y sarcomas. Alguna vez
serd posible ver un Teratoma maligno originado casi siempre en
un 6rgano mediastinal. Muchisimos mas frecuentes son los tumo-
res malignos secundarios casi siempre de origen linfatico, asi co-
mo, localizaciones pulmonares de las diversas variedades del gru-
po linfoma.

Las variedades linfoides de tumores son mucho més frecuen-
tes en patologia infantil de lo que se acostumbra a pensar. De
un trabajo de revisién de dichas formas efectuado por el Dr. MA-
RIO GAITAN YANGUAS en el Instituto Nacional de Cancero-
logia, tomamos el siguiente cuadro sobre incidencia en relacién a
la edad:
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LINFOSARCOMA LINFOSARCOMA

EDAD PURO RETICULAR
Infancia (0 - 20 afios) 21.8% 17.4%
Adultos (20 - 55 afos) 65.5% 74.1%
Vejez (mds de 55 a#ios) 12.7% 4.5%

Aunque realmente no se han efectuado estudios en nuestro
medio sobre la frecuencia de localizaciones pulmonares y medias-
tinales de estos tumores, podemos tomar como valederas las ci-
fras que VIETA y colaboradores obtuvieron en el Memorial Hos-
pital en un estudio efectuado sobre 372 casos de tumores linfa-
ticos, hallando que el 26.7% de todos los casos mostraban eviden-
cia radioldgica inicial de invasién mediastinal, mientras que en
la autopsia se hallé en el 64.7% dicha invasién. Igualmente ano-
tan estos autores que en 5.8% de los casos fue posible hallar en
el estudio radiolégico lesiones nodulares parenquimatosas e infil-
tracién difusa en el 23.8%, mientras que en la autopsia esta ci-
fra se elevo a 87.0%.

Lo anterior pone de manifiesto la importancia de pensar en
una forma mediastinal o parenquimatosa de tumor linfitico en
muchos cuadros respiratorios infantiles cuya causa no sea facil-

mente discriminada.

Nosotros a nuestra vez tuvimos la oportunidad de revisar
599 historias de pacientes menores de 16 afios, procedentes del
Instituto Nacional de Cancerologia y extraer de ese material el
siguiente cuadro sobre la frecuencia de localizaciones intratori-
cicas de diversas entidades tumorales.

ENTIDAD N?DE CASOS %
Enfermedad de Hodgking . .. . ... ... ... 30 5.00%
Hipertrofia timica . .. L giers 4 0.66%
Carcinoma bronquial ... . .. . .. . .. . 1 0.16%
Linfosarcoma linfobldstico . .. . . 3 0.50%
Linfoma mediastinal . s ; 2 0.33%
Metistasis pulmonar de sarcoma mamlar 0 g 1 0.16%
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Tal cuadro pone de manifiesto el hecho de que aunque relati-
vamente infrecuentes, los tumores intratoricicos en la infancia
son susceptibles de aparecer, y que en dicho periodo vital es posi-
ble hallar cualquier tipo de tumor.

Los tumores benignos, casi siempre adenomas, se localizan de
preferencia en el arbol traqueobronquial y por su desarrollo pue-
den llegar a ser causa de zonas de atelectasia o enfisema, y con
mayor frecuencia ser motivo de abscesos pulmonares. La terapia
por radiaciones y la cirugia son medidas de uso en casi todos los
tipos de tumores.

Queremos anotar la importancia actual de la quimioterapia
antitumoral, especialmente en relacién con todas las entidades
derivadas del grupo linfoma.

1 —

Las aplasias e hipoplasias pulmonares bilaterales son enti-
dades sumamente raras, observables alguna vez acompafiando
una hernia diafragmaética, y que constituyen siempre un hallaz-
go de autopsia. No asi las agenesias o la hipoplasia unilateral, la
cual se conserva con mayor frecuencia. Digna de alguna mencién
es la anomalia denominada ‘“pulmén accesorio inferior”, consti-
tuido por un seudolébulo el cual se coloca siempre en la base del
pulmoén izquierdo y cuya constitucion varia entre la de un pul-
mén normal y la de un simple quiste.

Los quistes congénitos del pulmén son anomalias de desarro-
llo, observables con alguna frecuencia, y cuyo contenido es algu-
nas veces liquido y otras gaseoso. Con frecuencia son tnicos, y
algunas veces multiples, pudiendo en este ultimo caso, llegar a
constituir el denominado “pulmén poliquistico”. Algunas veces el
quiste del pulmén, por un mecanismo de tipo valvular, llega a al-
canzar una presion positiva, y la consiguiente distensién; actual-
do por compresion de los tejidos vecinos puede producir un cua-
dro de disnea progresiva. Es de anotar la relacion que algunos
autores encuentran entre la enfermedad quistica del pulmén y
las bronquiectasias congénitas, teniendo realmente ambas un cier-
to caricter familiar. Como es logico, la terapéutica de este tipo
de enfermedad es siempre de caracter quirtrgico.
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Hasta hace muy poco tiempo se ha comenzado a prestar aten-
cién a las malformaciones, casi siempre congénitas, de la eaja to-
racica, en virtud de la facilidad que existe en la actualidad de
efectuar una reparacién quirirgica completa y definitiva de tales
malformaciones. Este tipo de malformacién, de tendencia here-
ditaria, puede ser catalogada en ‘“protuberante” o ‘“deprimida”,
segin la forma que adopte la pared costal. Las protuberantes,
que pueden aparecer en la linea media, en posiciéon paraesternal,
en las articulaciones condrocostales, etc., se pueden explicar por
un aumento en la velocidad de crecimiento costal, lo cual las hace
evolutivas con el desarrollo global del sujeto. Ademéas de las con-
secuencias psicolégicas, las deformaciones protuberantes impiden
las excursiones amplias del diafragma y reducen la accién expul-
siva de la tos, creando asi el substrato dinimico a una serie de
situaciones patoldgicas.

Las deformidades por depresion (Pectus excavatum) se ca-
racterizan por el hundimiento del apéndice xifoides y de las zo-
nas condrocostales vecinas, con incurvaciéon posterior del ester-
nén e inclinamiento hacia abajo de los arcos costales. Ademéis de
los trastornos cardiacos, las alteraciones respiratorias son signi-
ficativas ya que el volumen pulmonar puede verse disminuido en
alrededor de 25%, con aumento del aire residual y disminucion
de la accién expulsora de la tos.

El tratamiento de ambos tipos de deformacién es de tipo qui-
rargico.

'y g

La infeccion del aparato respiratorio, aparte de la variedad
de gérmenes que la ocasionan, depende de tal nimero de factores,
que en la realidad es muy dificil encontrar dos cuadros nosolé-
gicos de infeccion de los érganos de la respiracién que se pueden
considerar iguales.

Dada esta dificultad, y con fines didacticos, desde hace lar-
go tiempo se han venido haciendo clasificaciones de las neumo-
patias, todas ellas naturalmente, artificiales.

Si consideramos la posibilidad de que los gérmenes que con
mayor frecuencia llegan a las zonas altas del tubo respiratorio,
encuentran condiciones de inferioridad inmunolégica general o
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zonas de epitelio que hayan perdido su usual resistencia a los
gérmenes, o en fin, condiciones que hagan que estos gérmenes ini-
cien su reproduccion y se establezeca una infeccién, nos hallare-
mos con el hecho de que tal infeceién sera llamada en algunos ca-
sos “bronquitis aguda”, si la infeccién desaparece rapidamente,
aunque realmente en la mayoria de los casos también se halle en
estado patologico parte de la triquea y en ocasiones pequeilas
idreas de parénquima pulmonar. Podremos darle el nombre de
bronquitis crénica si simplemente la infeccién no es facilmente
erradicable, ya sea por falta de tratamiento, por existir condicio-
nes inmunitarias deficientes o bien por existir focos de reinfec-
cion tal como sucede en las denominadas por algunos autores “si-
nobronquitis”, en las cuales realmente el factor patogénico maés
importante es la persistencia de un foco de supuracién sinusal.

Las variaciones del cuadro que se presentan, dada la dife-
rente intensidad de la noxa atacante y la diferente respuesta de
la zona atacada, se pueden ver también en relacién con los dife-
rentes segmentos del Arbol respiratorio.

Las mismas condiciones que han hecho que una simple in-
feccion de la orofaringe se convierta en una entidad bronquial,
traqueobronquial, etc., pueden hacer que esa misma infeccidn,
progresando alin mas en la superficie respiratoria llegue a ser
una infeccion de los pequeifios bronquios, de los alveolos, o atn
de la pleura. La combinacion de la infeccion de cualquiera de los
segmentos es posible, dando asi origen a los mas variados cua-
dros, pudiendo llegar incluso a la infeccién masiva de todo el apa-
rato respiratorio tal como se observa en algunas autopsias.

Desde otro punto de vista, el conflicto que se presenta ante
el micro-organismo atacante y el sector del arbol respiratorio ata-
cado es solo variable cualitativamente en virtud de la variabili-
dad de este sector. De esta manera, debemos considerar que cual-
quiera sea la zona atacada, esta reaccionari inicialmente por me-
canismos de tipo alérgico con un cuadro tipico de inflamacidon,
caracterizada por el enrojecimiento de la superficie, el edema, la
congestién vascular activa, la exudacién y los demis integrantes
del cuadro anatomopatolégico de la inflamacion, la cual, si el me-
canismo no es detenido, terapéutica o inmunolégicamente, se ve
transformada en un proceso de necrosis.



164 REVISTA DE LA FACULTAD DE MEDICINA

De modo que en aquellos sectores en los cuales los elemen-
tos anatémicos e inmunitarios solo tienen pequeiias variaciones,
solo hallaremos un pequefio nimero de cuadros clinicos. De esta
manera solo hallamos la terminologia clasica, las designaciones
de bronquitis aguda y criénica para las infecciones respiratorias
que toman el sector de los gruesos bronquios y mis raramente el
de bronquitis fibrinosa para designar una forma de infeccién
aguda del sector bronquial, en la cual, condiciones especiales de
la funcién exudativa del epitelio bronquial hace que el liquido
de exudacion se vea rapidamente desecado y por tanto converti-
do en moldes de fibrina.

La infeccion de los sectores méas bajos del arbol respiratorio,
alli donde se hallan muy cerca unos de otros elementos de tipo
alveolar, bronquiolos terminales y tejido intersticial, se caracte-
riza principalmente por el componente inflamatorio de los alveo-
los, los cuales tienen mayor capacidad de dejar escapar ligiudo,
el cual segin su composicién, puede desecarse mis o menos ra-
pidamente dando origen a los cuadros de alveolitis, la neumonia
clasica, con sus distintas etapas de exudacién, hepatizacion y re-
solucion.

Pero este modo de concebir la marcha de la infeccién en los
sectores bajos hace ver la dificultad con que se puede presentar
una neumonia pura y descarta completamente la antes llamada
bronquiolitis, y pone de presente lo l6gico de la idea de que en es-
tos tipos de infeccién se encuentran elementos de alveolitis jun-
to con elementos de verdadera bronquitis y atin de inflamacién
del tejido intersticial. La predominancia de este tltimo factor, por
ejemplo, caracterizaba a la antes llamada ‘“bronconeumonia”,
“neumonia lobulillar”, o “neumonia intersticial”.

Dado lo anterior debemos tener en cuenta que las antiguas
clasificaciones con sus designaciones muy variables, ha de ser
sustituida simplemente por el de infeccién respiratoria, tratan-
do de precisar la extensién del proceso, pudiendo asi ser llamadas
uni o plurifocales y de ser posible, haciendo la caracterizacién
etiolégica del proceso.

En vista del interés que hemos dado a los factores reacciona-
les que son los que van finalmente a dar forma definitiva al pro-
ceso, debemos tener en cuenta que tales factores se ven alterados
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por una serie muy amplia de circunstancias, las cuales deben ser
tenidas en cuenta en la practica clinica.

Se ha demostrado, por ejemplo, la susceptibilidad de la ra-
za negra a las infecciones neumocéccicas. La edad es un factor
més o menos determinante: la frecuencia de infecciones respira-
torias se ve notablemente aumentada durante el periodo de la se-
gunda infancia. No es infrecuente observar alguna tendencia fa-
miliar hacia la infeccién respiratoria explicada por algunos au-
tores como debida posiblemente a una tendencia familiar a las pe-
queflas alteracienes anatémicas congénitas del irbol respiratorio,
lo cual favoreceria la infeccién, o bien, como una tendencia fa-
miliar de inferioridad inmunolégica. Finalmente la fatiga, los
cambios bruscos de temperatura y en fin todos los factores de
stress, haciendo bajar los niveles inmunolégicos, alteran los me-
canismos reaccionales del aparato de la respiracién y conforman
variantes del cuadro clinico general de las neumopatias infeccio-
sas.

La observacién de la sintomatologia de las afecciones que
nos preocupan en este momento, pone mis de manifiesto la uni-
cidad de este grupo de las neumopatias infecciosas, ya que dicha
sintomatologia es méis o menos similar, cualquiera que sea real-
mente la zona respiratoria infectada. Tal complejo sintomatolo-
gico de caricter general y dependiente de la infeccién misma en-
tre cuyos componentes se cuentan la fiebre, el malestar general,
las alteraciones de la serie blanca, etec., y un grupo de sintomas y
signos de caracter local, que en realidad son los que mas varian,
entre los que se cuenta la tos, las alteraciones ausculatorias y per-
cutorias, la disnea, la cianosis, ete.

Ya hemos dicho en el parrafo anterior que las alteraciones
de los datos de laboratorio solo varian en estas unidades en vir-
tud de la gravedad de ellas, ya que todas tienen su génesis en el
factor infeccioso. De esta manera no se puede considerar ningiin
cuadro de laboratorio tipico o propio de una de ellas.

La radiologia, poniendo de manifiesto los factores mecénicos
que estdn interviniendo en el proceso en cuestién, permite distin-
guir claramente la existencia de zonas mé&s o menos grandes del
proceso general de inflamacién, haciendo asi la distincién entre
los cuadros de bronquitis con muy poca participacion del parén-
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quima y del tejido intersticial, de aquellos claramente definibles
como bronconeumonias, en los cuales la participacién del parén-
quima es muy importante y se traduce por extensas zonas de in-
filtrado, ya sea de un solo l6bulo, o bien diseminadas.

7 i

Sentadas las premisas anteriores, las cuales nos permiten
considerar las infecciones del arbol respiratorio como variantes
de un mismo cuadro general, a pesar de su diferencia etiologica,
quisiéramos hacer un breve resumen de los factores que caracte-
rizan con mas facilidad la localizacion de tales infecciones a lo
largo del tubo respiratorio.

) ==

La infeccién aguda de la traquea y de los bronquios superio-
res es casi siempre secundaria a miltiples infecciones y con fre-
cuencia acompafa, como manifestacion de ellas, al sarampion, a
la tos ferina, a las infecciones gripales y algunas veces a la escar-
latina v a la difteria. La sintomatologia de caracter infeccioso es
siempre moderada y la de caricter local gira alrededor de la es-
timulacién constante de la mucosa traqueobronquial. Es por tan-
to la tos el sintoma méis importante, destacidndose igualmente la
sensacion de sequedad de la faringe, el dolorimiento de las partes
altas del torax, v la expectoracion. Como es apenas logico, los sig-
nos fisicos no aparecen sino algin tiempo despues de que la ex-
pectoracién ha aparecido, esto es, cuando las secreciones son lo
suficientemente abundantes para producir la sensacion auditiva
de los roncos y de los estertores humedos de grandes burbujas. La
evolucion de la infeccién puede hacer que se infecten otras par-
tes mas bajas del aparato respiratorio con las consiguientes va-
riantes del cuadro clinico.

El tratamiento esquematico debe ser inicialmente la adminis-
tracion de un antibiético que combata la invasion bacteriana, la
adopcién de medidas tales como el drenaje postural si existe abun-
dante secrecion, que impidan la evolucién de la infeccion a otros
tramos del aparato, y el suministro de los cuidados propios de to-
do nifio que alberga una infeccion de cualquier clase.
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B) —

La llamada bronquitis erénica debe su existencia como tal,
solamente a la existencia de algtin factor que incidiendo sobre los
tramos bronquiales superiores los ponga en inferioridad de con-
diciones y los haga fécilmente infectables. El mas frecuente de
tales factores es sin duda la presencia de una infeccién de los se-
nos paranasales, al punto de que algunos autores han propuesto
denominar esta entidad como “Sinobronquitis”. Otras veces tal
factor es un trastorno alérgico de la mucosa, manifestado espe-
cialmente como hipersensibilidad bacteriana. La sintomatologia
general y de tipo infeccioso es minima y a veces pasa completa-
mente desapercibida, mientras que la local gira igualmente alre-
dedor de la tos, la cual, dada la escasa secrecion, es seca y mo-
lesta. La evolucién de una entidad tal depende exclusivamente de
la causa o factor que la sostiene y de la posibilidad de que ella a
su vez cree las condiciones necesarias para llevar a otras zonas
méas inferiores del bronquio a la condicién patologica designada
como ectasia bronquial. La terapia debe estar orientada a supri-
mir por cualquier medio la causa condicionante y a mantener las
condiciones generales del paciente en Optimo estado.

C) —

Raramente durante la infeccién aguda del tracto bronquial,
el exceso de secrecién, coincidiendo con condiciones mecéanicas o
ambientales favorables, conducen al desecamiento de tales secre-
ciones, las cuales se moldean segiin el continente bronquial, pro-
duciendo los tipicos moldes de fibrina que en algin tiempo eran
la caracteristica de una forma especial de infeccién respiratoria
denominada bronquitis fibrinosa. La existencia de tales moldes
en un paciente bronquitico impone su extraccion broncoscépica.

1} el

Dentro del cuadro general de las denominadas neumonias, las
cuales corresponden realmente a entidades infecciosas del arbol
respiratorio en las cuales predomina el factor inflamatorio del al-
veolo, aunque siempre es posible hallar algin componente bron-
quial o intersticial, la etiologia es tan variada que impone una
clasificacién. Consideramos que la dada por NELSON como base
de trabajo, es suficiente:
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ETIOLOGIA DE LAS INFECCIONES RESPIRATORIAS
DE PREDOMINIO ALVEOLAR (NEUMONIAS)

BACTERIANAS

VIRALES

POR ASPIRACION DE

POR ASOCIACION DE
GERMENES Y AGENTES

POR HONGOS

<

|

r

Segin NELSON

Neumococo
Fstreptococo
E'stafilococo
Hemofilus influenza
B. de Friedlaender
B. tuberculoso
Treponema palidum

Neumonia atipica primaria
Neumonia virica del lactante

Neumonia de células gigantes
Neumonia gripal

Contenido amnidtico
Alimentos

Cuerpos extraiios
Estearato de Zinc
Polvo

Petroleo

| Lipoides

[ Asociacién de Virus y Bacterias

Aspiracién e infeccion bacteriana

Infeccion pulmonar asociada a fibrosis
quistica del pdncreas

BLASTOMICOSIS
Coccidiodomicosis
Histoplasmosis
Esporotricosis

| Muguet

NEUMONIA EOSINOFILICA
NEUMONIA HIPOSTATICA
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Vi —

La descripecién completa del cuadro de la neumonia neumo-
coceica es ya clasica. Sinembargo, la real o aparente disminucién
de la frecuencia de esta entidad ha hecho que la atencién del Mé-
dico se vea en ocasiones desviada hacia otros posibles diagnésti-
cos. Por otra parte, la administraciéon precoz de agentes antibié-
ticos o quimioterdpicos, que frustran la evolucién de la enferme-
dad, enmascaran con frecuencia el cuadro clinico.

De acuerdo con las ideas expuestas en los parrafos anterio-
res, éste puede ser considerado como el ejemplo tipico de la in-
feccién respiratoria, con predominio muy marcado del componen-
te parenquimatoso, constituyendo una real y verdadera alveolitis.
El factor etiologico, alguno de los 75 tipos de neumococos identi-
ficados hasta la fecha, esti sometido a los factores de variacion
impuestos por las condiciones patogénicas propias del germen y
sobre todo, por las variaciones de tipo local o general del hués-
ped, al punto que se ha demostrado la presencia de neumococos
patogenos en la orofaringe de personas sanas. Variaciones diver-
sas, especialmente los enfriamientos, el estado nutricional gene-
ral, ete., hacen que los microorganismos se afiancen en el tejido
pulmonar. (Entre el 20% y el 50% de todas las personas alber-
gan neumococos en su orofaringe).

Como la de cualquier otra entidad que pueda producir una
alveolitis, la patogenia de la neumonia neumocécica se caracteri-
za por la llegada al alveolo del microorganismo, a través de las
vias respiratorias, en donde se provoca una reacciéon inflamato-
ria, caracterizada en los primeros periodos por una exudacion
abundante de liquido, en el cual es posible hallar abundantes neu-
mococos.

Este liquido fluye por las aberturas de las paredes alveola-
res (Poros de Cohn) y por los conductos alveolares y bronquiolos
a los demaés lobulillos, difundiéndose asi con rapidez hasta afec-
tar todo el l6bulo. La desecacién de este liquido es lo que va a ca-
racterizar los periodos clinicos de hepatizacion roja y hepatiza-
cion gris. Algunas veces la llegada de gérmenes a diversas zonas
del parénquima pulmonar origina focos diseminados, los cuales
se pueden ver limitados en su evolucién por las barreras de de-
fensa, origindndose de esta manera variantes del tipo de infec-
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cién. Estas variaciones recibian diversos nombres. Por ejemplo,
a esta variedad de focos diseminados se le catalogaba con frecuen-
cia como variedad bronconeumoénica.

Como es légico, la sintomatologia estard integrada por una
serie dependiente de la intoxicacién misma: Fiebre, postracién,
sintomas gastrointestinales, nerviosos, etec. Otro grupo de sinto-
mas depende de las variaciones regionales y halla expresién prin-
cipal en la tos, la expectoracién, el dolor localizado, las variacio-
nes de los movimientos respiratorios, la cianosis y las alteracio-
nes tanto percutorias como auscultatorias.

La radiologia cldsica de la entidad mostraba la consolidacion
tipica, con frecuencia mucho antes de que se pudiera descubrir
por el examen fisico, pero la comprensién de la existencia de al-
veolitis por neumococo, con focos de condensacién diseminados, y
la existencia de todos los estadios intermedios, ha hecho que el
diagnoéstico radiologico no sea en la actualidad de la precisién

que se creia.

Los otros medios paraclinicos son igualmente de poca pre-
cisién. Los datos hematologicos variardn de acuerdo al compo-
nente infeccioso. El quimismo hemadtico dependeri de la mengua
en la saturacién de oxigeno. El hemocultivo solo se muestra po-
sitivo entre el 10 v el 20% de los casos. Solo resta tratar de iden-
tificar al germen por su presencia en la orofaringe, en donde ca-
si siempre se encuentra, lo cual ratifica nuestros puntos de vista,
identificacién que permite el diagnéstico de precision y sirve ade-
més para saber a qué agentes antibidticos son sensibles los gér-
menes en cuestién. Queremos recalcar la importancia de que en
toda institueiéon en donde se atiendan neumopatias infantiles, el
primer paso ante un cuadro de alveolitis debe ser el intento de
localizacién del germen y la medicién de su sensibilidad antibio-
tica.

La evolucién de la neumonia meumocdecica es hoy en la préc-
tica casi siempre hacia la resolucion, lo cual implica la reabsor-
cion del liquido de exudacion, o bien la accion de los macrofagos
sobre el exudado desecado, que junto con la digestion de la fibri-
na hace que los factores mecinicos de la entidad desaparezcan
simultaneamente con la accion toxica de los gérmenes. Sin em-
bargo, algunas veces la entidad puede evolucionar, continuandose
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los fenémenos inflamatorios los cuales dan paso a la necrosis, lle-
giandose por este camino al empiema. No asi mismo grave que en
condiciones evolutivas se vea reaccionar la pleura ante el estimu-
lo inflamatorio. Por otra parte, en ocasiones, la evolucién de la
enfermedad siendo favorable al microorganismo, hace que éste
pase a la sangre y produzca complicaciones de todo orden en or-
ganos alejados del aparato respiratorio, de la misma manera que
puede hacerlo cualquier otra bacteremia.

Dado que la moderna terapéutica antibiética hace que prac-
ticamente todas las infecciones de este género puedan ser exito-
samente atacadas, y dado que el principal factor de perturbacion
funcional estd constituido por la disminucién marcada de la su-
perficie alveolar, con mengua grande de la funcién oxigenadora,
el primer paso terapéutico, después de instituido el tratamiento
antibiético debe ser la administracion de oxigeno segln las ne-
cesidades. Al respecto debe hacerse la anotacion de que tal admi-
nistracién debe ser lo suficientemente precoz para impedir que
en ninglin momento se presente cianosis.

Fuera de estas dos medidas bésicas debe tenerse en cuenta
en el tratamiento de todo nifio con neumonia las medidas rutina-
rias de sostén que deben incluir el reposo. la dieta, el sostenimien-
to de un adecuado estado de hidratacion y la vigilancia perma-
nente. Por demds estid el decir que las medidas de tipo sedantes,
los revulsivos, los laxantes, ete., no deben usarse practicamente
nunca. En cuanto al uso de los sueros con especificidad de tipo,
se han visto hoy dia reemplazados por la globulina refinada, con-
centrada y purificada, la cual puede ser de alguna utilidad en
muy contados casos y pese a su alto precio comercial.

VII —

Tanto la neumonia por estreptococo como la producida por
el estafilococo Aureo pueden igualmente tener las mismas posi-
bilidades evolutivas que cualquier otro tipo de alveolitis. Sinem-
bargo se debe anotar que en estos dos casos la alveolitis es casi
siempre de tipo difuso, y que las condiciones inmunolégicas de
estos dos gérmenes hacen que con frecuencia la entidad avance
rapidamente hasta la necrosis, conformacion frecuente de todo
tipo de abscesos en la estreptocéceica y la constitueion de un cua-
dro caracteristico en la estafilococcica, caracterizado por la pre-
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sencia de gran nimero de pequefias cavitaciones diseminadas por
todos los campos, producto del vaciamiento de los microabscesos,
cuadro que ha recibido de algunos autores el nombre especifico
de estafilococcia pulmonar.

La infeccién respiratoria debida al Hemofilus Influenzae es
desde todo punto de vista interesante, dado que las caracteristi-
cas del germen hacen que el cuadro anatomopatolégico se carac-
terice por la destruccion de la mucosa y de la submucosa de algu-
nos bronquios y bronquiolos, con inflamacién peribronquial del
tejido intersticial, asi como edema de tipo hemorrigico de los al-
veolos. De esta manera, todos los elementos, bronquio, tejido in-
tersticial y alveolos, se ven comprometidos. Dada esta caracteris-
tica, la sintomatologia agregara al cuadro de una alveolitis de fo-
cos diseminados, todo el componente bronquial, especialmente los
sintomas que hacen relacién al paso de la corriente de aire con

la aparicion de estadios de atelectasia o de enfisema.

El tratamiento debera tener en cuenta las medidas ya comen-
tadas para las demés alveolitis haciendo hincapié en la selectivi-
dad de la sulfadiazina y de la estreptomicina por el germen pro-
ductor (Hemofilus Influenzae).

Frente a las caracteristicas de la neumonia por el Hemofi-
lus Influenzae, hallamos las infecciones ocasionadas por el B. de
Friedlaender, infecciéon que puede adoptar todas las variantes de
la neumonia en general, pese a la rareza de su frecuencia.

%741 (000

Las infecciones respiratorias debidas a virus, conocidas solo
recientemente, han logrado sus caracterizaciones gracias a tres
puntos: 1) La falta de respuesta de estas entidades a la terapia
sulfamidica o antibi6tica; 2) Al empleo mas general del examen
radiografico, y 3) A los recientes avances en la identificacion de
los virus. De esta manera se han venido identificando dos gran-
des grupos de infecciones respiratorias virales. Al primer grupo,
denominadas “neumonia atipica primaria”, corresponden todos los
casos producidos por virus no identificados y posiblemente por
mas de una clase. En el segundo grupo se comprenden todas las
infecciones por virus de naturaleza conocida, entre los cuales se
hallan el virus de la psitacosis, de la ornitosis, del linfogranulo-
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ma venéreo, de la coriomeningitis linfocitica, la riketsia de la fie-
bre Q, y un virus aun indenominado que se transmite a la rata
del algodén (Sigmodon Hispidus), al hamster y al embrién del
pollo.

Los conocimientos epidemiolégicos de la mneumonia atipica
primaria son aun muy escasos y se refieren exclusivamente a gru-
pos de adultos, de tal manera que en la actualidad no se puede
aun hacer una sistematizacion al respecto. La anatomia patolo-
gica, corresponde a la siguiente descripcion de Golden: “La dis-
tribuecién vari6 desde una porcion de un lobulo hasta la afeccién
difusa bilateral. Macroscopicamente la lesion se parecia a un gra-
nuloma biliar. Sin embargo se observo que estos ndédulos blanque-
cinos correspondian a paredes bronquiolares engrosadas de las
cuales exudaba pus. El tejido pulmonar adyacente era esponjoso
y a simple vista aparecia a veces normal, a veces edematoso, he-
morragico y congestionado. La mucosa de las grandes ramas del
arbol traqueobronquial aparecia normal o a veces moderadamen-
te edematosa y congestionada. La principal lesion parecia radicar
en los bronquiolos, en donde se observaba descamacion de las su-
perficies mucosas. La luz de los bronquiolos contenia pus franco,
liquido mucoide, y células epiteliales descamadas. Se hallé infil-
tracion de tipo mononuclear en el tejido intersticial, en la pared
alveolar y en los tabiques pulmonares. Existia en algunos casos
alveolitis por invasién bacteriana secundaria”.

Esta descripcion de la anatomia patologica hace que la neu-
monia atipica primaria guarde alguna semejanza con la infec-
cién producida por el H. Influenzae, dado que practicamente se
hallan envueltos por el proceso todos los elementos del arbol res-
piratorio. Sinembargo, puesto que la alteracion no toma de ma-
nera directa la pared alveolar, esto es, que no existe una verda-
dera alveolitis y por tanto la exudacién es muy restringida, el
cuadro difiere grandemente en cuanto a sintomatologia de las
alveolitis bacterianas. Basicamente el intercambio gaseoso no se
vera tan alterado, razon por la cual la disnea y la cianosis seran
minimas. Por otra parte la escasa toxicidad del virus hard que
la sintomatologia dependiente de ésta solo se caracterice por la
fiebre y en muy raros casos por otros signos de infeccion. En
cambio, la presencia de pus y exudado en los bronquios hace que
la tos sea el signo cardinal de la entidad, algunas veces paroxis-
tica de tipo coquelochoide, la cual se ve atenuada cuando se au-
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menta la expectoracion. Dadas todas estas caracteristicas, el
diagndstico se hace muy dificil puesto que no existen datos en los
examenes rutinarios de laboratorio que individualicen la entidad.
Con frecuencia se anota el aumento de las cifras de la velocidad
de eritrosedimentacion, las cuales permanecen altas durante toda
la evolucién. El aumento del titulo de crio-aglutininas contra el
Grupo O de los eritrocitos humanos, aunque no es privativa de
esta entidad, y atGn puede hallarse en la neumonia neumocdccica,
es un dato de mucha importancia para alcanzar un diagnéstico
definitivo.

Teniendo en cuenta el hecho de la incapacidad de los antibio-
ticos frente a la patogenicidad de los virus, el tratamiento de es-
ta entidad es absolutamente sintoméitico. Sinembargo, atin no se
cuenta con datos definitivos de valoracion de la accién de algunos
compuestos derivados de la tetraciclina. De todas maneras, en
presencia de irritacién bronquial, traducida por la tos, se indica
la humectacion del ambiente y en algunos casos la sedaciéon por
farmacos de tipo barbitirico.

IX —

La reaccidon parenquimatosa que sigue a la aspiracion de res-
tos amnidticos, principalmente células epiteliales, vernix, y algu-
nas veces meconio, puede ser considerada como una verdadera
neumonia por irritacion. Aunque la presentacion de tal contingen-
cia es muy rara, debe ser tenida en cuenta. Igual cuadro puede
presentarse por la aspiracién de alimentos, caso en el cual or-
dinariamente se trata de lactantes débiles y depauperados, espe-
cialmente aquellos que deben recibir su alimento a través de una
sonda. Como se comprenderd, en ambos casos el mecanismo pato-
génico puede ser doble. Por una parte la acciéon mecénica del cuer-
po aspirado, la cual parece ser la mas importante aunque real-
mente el mayor dafio es producido por la irritacion de la muco-
sa v del epitelio respiratorio, los cuales se convierten en zonas de
facil invasion bacteriana. En otros tiempos era frecuente ver la
asi llamada neumonia por aspiraciéon de polvos de estearato de
zine, entidad hoy muy rara ya que el uso de tales polvos en el ma-
nejo del lactante es hoy muy restringido. El cuadro clinico es en
estos casos muy dramiético, con violenta disnea de tipo inspira-
torio, la cual en algunos casos no cede a la oxigenoterapia. El me-
canismo productor es igualmente doble: Mecanismo obstructivo
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e irritativo, y la gravedad del cuadro debe ser comprendida te-
niendo en cuenta que tales polvos son en extremo irritantes, por
una parte, y por otra, lo suficientemente ligeros para que pue-
dan llegar hasta la pared alveolar misma. Una neumonia seme-
jante podria presentarse en los casos en los cuales un nifio es de-
jado por un tiempo suficientemente largo en una atmosfera que
contenga una elevada proporcion de polvo. La aspiracion o bien
la excrecion pulmonar de petréleo, llegado por via oral provoca
tipicos cambios inflamatorios a lo largo de todo el Arbol respi-
ratorio, los cuales se traducen por sintomas de neumonia, enmas-
carados por signos y sintomas de alta toxicidad. A pesar de lo
dramatico del cuadro clinico, este ordinariamente cede, v se pro-
duce la curacion.

Un cuadro diferente y que debe ser tenido més en cuenta es
el producido por la aspiracién de aceites, conocido con el nombre
de neumonia lipoide. Tal cuadro se presenta principalmente en
lactantes débiles o que sufren condiciones especiales tales como
ia fisura palatina, aunque su aparicion es posible en cualquier ni-
fio. El cuadro se caracteriza por una inflamacion proliferante in-
tersticial y varia de intensidad de acuerdo con el contenido de
dcidos grasos y la facilidad para sufrir hidrolisis del aceite ins-
pirado. De esta manera los aceites mas nocivos son los de caracter
animal del tipo del aceite de higado de bacalao, al paso que algu-
nos de tipo vegetal, como el de olivas, pueden no provocar ningtn
sintoma y ser eliminados por la tos. La radiologia de la neumo-
nia lipoide es el inico dato mas o menos constante y se caracte-
riza por un aumento de la densidad de una zona pulmonar, la cual
sera tanto mas grande, irradiando hacia la periferia, cuanto mas
intensa haya sido la aspiracion.

El tratamiento de todos estos diversos cuadros de neumonia
por aspiracion es siempre de tipo sintoméitico y sobre todo pro-
filactico, aunque la prevencion de complicaciones de tipo infec-
cioso debe recibir la importancia que merece.

&

g, (i e

Los cuadros de reacciéon inflamatoria del arbol respiratorio
ocasionados por la combinacion de diversos agentes patdgenos,
son realmente en la practica los mas frecuentes. La expresion cli-
nica del ataque de varios agentes combinados varia muy poco de
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los cuadros ya descritos, dado que aqui como en los casos en los
cuales actiia un solo agente, el aparato respiratorio solo puede
responder con la inflamacién inicial y si el proceso continiia, con
la necrosis y la supuraciéon. Lo anterior hace que el diagnéstico
en estos casos sea particularmente dificil, e impone de manera
especial el intento de identificacion bacteriana, cuyo conocimien-
to puede facilitar la aclaracion del proceso en cuestion.

XI —

Dado que la infeccién micética del aparato respiratorio pro-
voca siempre una afeccién de tipo muy crémica, y que éstas son
relativamente muy poco frecuentes en la infancia, es de sospe-
char que las neumopatias micdticas sean muy poco frecuentes en
los nifios. Y realmente la observacion tanto de la bibliografia co-
mo de las estadisticas confirman tal aserto.

Sinembargo creemos igualmente que algunos casos de mico-
sis pulmonares deben pasar desapercibidos para el Médico, dada
la dificultad diagnéstica que encierran. Sospechamos que algu-
nos casos de Bronquiectasias y de bronquitis crénica que poste-
riormente viran hacia el asma bronquial, no sean en el fondo sino
infecciones bacterianas complicadas por invasiones micéticas, las
cuales obrando como alérgenos desencadenan el ataque asmatico.
Un caso similar fue descrito por Caprile y Garrahan. De todas ma-
neras la busqueda, por un laboratorista competente, de hongos en
el esputo de bronquiticos crénicos, y de nifios afectos de bron-
quiectasias, llevaria al descubrimiento de maés casos de neumo-
patias micéticas.

XII —

Tanto la neumonia eosinofilica (Sindrome de Loeffler), co-
mo la neumonia hipostatica, solo representan repercusiones bron-
copulmonares de estados generales bien definidos. En el primer
caso tratase de una manifestacion méis o menos corriente de aler-
gia, caracterizada por tos, disnea, y escasa fiebre, sintomas que
responden a la presencia de pequefias zonas de infiltrado pulmo-
nar de tipo eosinofilico, diseminadas en todos los campos pulmo-
nares, v que radiologicamente se parecen a las diseminaciones
broncogenas de la tuberculosis.
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La llamada neumonia hipestitica solo significa un estado
de congestion pulmonar pasiva, consecutiva a la inmovilizacién
de zonas declives del parénquima pulmonar. Es casi siempre un
estado terminal, pero que en todo caso acentia la gravedad de la
enfermedad a la cual complica.

XTI —

Deciamos que cuando, como sucede en algunos casos, cual-
quier infecciéon respiratoria continda su evolucién natural, y des-
pues del estado inflamatorio sobreviene la necrosis, podemos ha-
blar de verdadera supuracién pulmonar.

De esta manera debemos aceptar la definicion de que un abs-
ceso pulmonar es una zona local de neumonia supurada la cual
se licia y excava a través de bronquios vecinos, reservando el
nombre de gangrena pulmonar para aquellos abscesos pulmona-
res muy extensos que abarcan un lébulo o mas.

Asi como las entidades inflamatorias infecciosas dependen
exclusivamente de la resultante del conflicto entre el germen pa-
tégeno y las reacciones del huésped, las entidades supurativas es-
tan condicionadas por esas mismas causas alteradas por el fac-
tor del bloqueo bronquial. En otras palabras, la supuracién pul-
monar es la extension del proceso infeccioso, alterado en sus ma-
nifestaciones por la presencia de un factor de blogqueo de los tubes
aéreos. El bloqueo y la infeccion pueden provocar la gangrena,
el absceso o la bronquiectasia, segiin la virulencia de la infeccidn
v el modo de reaccion del huésped. De igual manera la lesion mi-
nima, la bronquiectasia, puede evolucionar hacia el absceso, v és-
te a su vez hacia la gangrena, y en realidad ésto sucede asi en la
gran mayoria de los casos. La infeccion se sucede practicamente
siempre a través de las vias aéreas, aunque puede cumplirse por
via hematica como sucede algunas veces en el recién nacido. Or-
dinariamente la flora productora de la supuracion es mixta, aun
cuando existen gérmenes como el B. de Friedlaender o el Estafi-
lococo, los cuales tienen particular tendencia a la supuracion. La
asi llamada neumonia estafilococeica, de paso, realmente es solo
neumonia en sus primeras fases, para luego evolucionar hacia los
pequeiios abscesos diseminados, tan tipicos que han caracteriza-
do a la entidad como estafilococcia pulmonar.
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Es de anotar, como de especial significacion, el hecho de que
algunos hongos y la E. Hystolitica producen algunas veces berda-
deros abscesos pulmonares. En cuanto hace a este ultimo para-
sito es curioso anotar que mientras en las estadisticas se muestra
con una incidencia relativamente alta entre los adultos, su inci-
dencia en la infancia, como productora de abscesos pulmonares,
es casi nula.

X1V —

La forma ma&s benigna de supuracion es el estado bronquiec-
tasico ocasionado por la confluencia de la infeccién crénica més
la obstruccién bronquial, parcial o completa, que lleva al debili-
tamiento y destruccion de los elementos elasticos de sostén de la
pared bronquial, la cual sometida a la presion respiratoria rit-
mica termina por convertir el tubo aéreo en una dilatacion de
formas variadas. Como es de esperar, la evolucion de las bron-
quiectasias es descendente y sin tratamiento produce la muerte a
largo plazo, principalmente a causa de sus complicaciones: Insu-
ficiencia cardiaca, abscesos metastdsicos al cerebro o a otros or-
ganos, amiloidosis, absceso pulmonar, empiema pleural, ete. La
sintomatologia es la caracteristica de cualquier infeccion de las
vias respiratorias superiores, pero la persistencia de la tos y la
expectoracion deben hacer pensar siempre en la ectasia bronquial
v exigen el examen broncografico. El tratamiento éptimo del es-
tado ectasico del arbol bronquial es sin duda el profilictico: Eli-
minacién de todas las causas que ocasionen obstruccién bronquial,
tratamiento oportuno de toda infeccién respiratoria, tratamien-
to de todos los estados supurativos de amigdalas y senos, elimi-
nacién de los alergenos de accion sobre el aparato respiratorio,
extraccién inmediata de cuerpos extrafios, etc. Cuando las bron-
quiectasias se diagnostican broncograficamente, el tratamiento
debe orientarse hacia la exéresis quirdrgica; sinembargo, cuando
la naturaleza de las lesiones o el estado del paciente contraindi-
quen la intervencién, el tratamiento médico mediante el drenaje
postural, los antibiéticos parenterales y locales mediante la ne-
bulizacién de los mismos, el uso de fluidificadores y mucoliticos,
ofrecen esperanza grande en cuanto a la detencién del proceso y
la recuperacion respiratoria.
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XV —

Cuando la infeccién de las vias respiratorias y la obstruec-
cion bronquial favorecen el paso de la inflamacién a la necrosis
v esta se realiza en un solo lugar sobreviene la formacion de un
verdadero absceso pulmonar. Sinembargo, es frecuente que en
la formacion del absceso intervenga otro mecanismo asi mismo
interesante, sobre todo tratindose de nifios, cual es la aspiracion
de material purulento. Tal aspiracién es posible que suceda con
mayor frecuencia después de amigdalectomias o extracciones den-
tarias. Dado que las mismas secreciones obstruyen casi siempre
las vias aéreas con las cuales estd comunicado el foco séptico, y
dado que el pulmén estd irrigado por sangre parcialmente desoxi-
genada, se crean condiciones muy favorables para la prolifera-
cion de gérmenes anaerobios, dato que es digno de tenerse en
cuenta. La evolucion del absceso depende en realidad de la velo-
cidad con la cual las secreciones purulentas se evaciien a través
de las vias respiratorias. Mas se da el hecho desfavorable de que
la mayoria de los abscesos se sitian en la periferia del pulmén,
sitio en donde los bronquios alcanzan un muy pequeiio calibre, lo
cual dificulta enormemente su evacuacién. La logica repercusion
local es la limitacion y la reparacion por fibrosis de la zona afec-
tada y este es el factor directamente relacionado, con la produe-
cion de bronquiectasias cuya aparicion es muy frecuente despues
de la curacién del absceso. Algunas veces la infeccion puede ganar
la pleura y constituirse en un empiema ordinariamente de tipo
putrido.

El cuadro sintomatolégico estd siempre dominado por los sin-
tomas de sepsis al paso que los sintomas respiratorios o locales
son escasos y muy variables. La radiologia es asi mismo variable,
mostrando la evolucion del proceso desde los estadios de indura-
cién hasta los de evacuacion del material séptico, con la consi-
guiente formacion de cavitacion, siendo esta la que realmente pue-
de conducir al diagnéstico de precision. Sinembargo, debe tenerse
en cuenta siempre que cuando un niiio presenta tos, y sintomas sép-
ticos, sobre todo despues de una infeccién respiratoria cualquie-
ra, se debe considerar la posibilidad de un absceso pulmonar y or-
denar la placa radiolégica que descartard o confirmari tal sos-
pecha.

El tratamiento del absceso pulmonar debe ser dirigido en
tres sentidos: 1) favorecer la evacuacién del material purulento
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mediante el drenaje postural, la broncoaspiraciéon, ete.; 2) me-
jorar el estado general del paciente mediante la administraciéon
de proteinas, vitaminas y minerales, asi como corrigiendo los es-
tados anémicos, ¥y 3) la administracion de antibiéticos convenien-
tes para impedir la extension de la infecciéon. Debe tenerse siem-
pre en cuenta que la accién antibiética no curari el absceso mien-
tras el drenaje de éste sea insuficiente. Si tal drenaje no se ha
conseguido en un término de una semana, deberd procederse al
drenaje quirdrgico, intervencién que evitara seguramente la lo-
bectomia, la cual es el tratamiento l6gico del absceso pulmonar
erémnico.

XVi —

La gangrena pulmonar es una forma especial de ascedacion,
muy rara en la primera y segunda infancia, y caracterizada por
la rapidez y la extension de la necrosis. Aunque realmente la gé-
nesis es en todo semejante a la del absceso, parece que ademéas
de los gérmenes ordinarios el distintivo bacteriolégico de la gan-
grena lo constituyen los gérmenes de la asociacién fusoespiricar
de Vincent. El proceso es tipicamente de localizaciéon lobar aun-
que algunas veées se propaga a la pleura, con produccion del em-
piema pitrido. La necrosis masiva y la putrefaccion del material
necrosado hacen que el aliento del nifio que sufre una gangrena
pulmonar sea absolutamente inolvidable. Con frecuencia la he-
morragia es abundante, v a estos dos signos se une el sindrome
séptico y el toxico. La mortalidad es enormemente elevada y la
linica esperanza real radica en la extirpacién precoz de la por-
cién enferma més la administracion pre y postoperatoria de an-
tibi6ticos, especialmente de penicilina.

XVII —

Deciamos en los parrafos iniciales que aquellas condiciones
en las cuales circunstancias de indole extrapulmonar, por sus ca-
racteristicas, y sobre todo por su persistencia, ponen al arbol res-
piratorio en condiciones patoligicas, deben ser consideradas co-
mo verdaderas neumopatias. Entre tales condiciones citibamos
las diversas formas de atelectasia, enfisema, edema, embolia e
infarto pulmonar, asi como la hernia diafragmatica.
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XVIIT —

. La atelectasia, entendida como la falta de aire en el alveolo,
por reabsorciéon, con el consiguiente colapso de sus paredes, es
una entidad relativamente muy frecuente en la primera y segun-
da infancia. Debemos considerar que el término “atelectasia”
abarca un gran ntimero de posibilidades etiologicas y de formas
patogénicas, lo cual hace préacticamente imposible su clasifica-
cion desde estos dos puntos de vista. Los mecanismos que llevan
a la atelectasia, parcial o total, se refieren por una parte a cual-
quier forma de compresion extrinseca de una via aérea, directa
o indirectamente, y a la obstruccién intracanalicular de cualquier
causa v extension, por otra. Estos dos mecanismos se ven favore-
cidos por todas aquellas causas que motivan una menor exten-
si6on de las excursiones respiratorias o bien por la paréilisis res-
piratoria. Algunos estimulos reflejos deben ser considerados co-
mo posibles iniciadores de cualquiera de los mecanismos genera-
dores de atelectasia.

Como se comprende, el nimero de causas que pueden llevar
a la atelectasia es grande, y segin su intensidad o la duracién
de su accion, puede producir desde pequeiias dreas de colapso, has-
ta la atelectasia de todo un pulmoén. Asi, un pulmoén puede ser to-
tal o parcialmente atelectasiado por factores nerviosos del tipo
de paralisis frénica, por factores mecadnicos del tipo de derrame
pleural extenso o neumotoérax, ete. Igualmente los tumores me-
diastinales, las adenopatias traqueobroénquicas tuberculosas o no,
los derrames pericardicos, son causa de atelectasia por compre-
sién extrinseca de las vias aéreas.

Las secreciones procedentes de una lesion supurante, como
en el caso de las bronquiectasias o del absceso pulmonar, la aler-
gia, y las inflamaciones traqueobronquiales capaces de producir
gran cantidad de secrecion, las lesiones tuberculosas intrabron-
quiales, los cuerpos extranos, ete., pueden ser la causa de ate-
lectasia mis o menos extensa por obstruecion intracanicular.

La sintomatologia de la atelectasia solo varia de acuerdo a
la extension del proceso y se caracteriza por la dificultad respi-
ratoria traducida en disnea, respiracion rapida y superficial, ta-
quicardia y algunas veces cianosis. Algunas veces es posible per-
cutir zonas de hipersonoridad, pero en algunos casos, zonas hasta
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del tamafio de un lébulo no han sido detectadas como sospechosas
a la percusién. El murmullo respiratorio y la transmision de la
voz pueden hallarse disminuidos a nivel de la zona enferma.

Dado que la sintomatologia, es absolutamente genérica y no
traduce sino la dificultad respiratoria, el diagnéstico de atelecta-
sia solo puede comprobarse mediante el examen radiolégico, el
cual mostrara el colapso pulmonar variable. La broncoscopia pue-
de mostrar en algunos casos la obstruccién de un lumen bronquial.

r

El tratamiento dependerd siempre de la causa generadora,
pero el examen broncoscopico, diagnéstico y terapéutico, debera
ser hecho a la mayor brevedad posible. El drenaje postural, la
oxigenoterapia, las nebulizaciones con mucoliticos y la terapia an-
ti-infecciosa, son igualmente ttiles dependiendo del caso.

Queremos hacer un pequefio aparte para recordar la atelec-
tasia masiva, casi siempre una complicacién post-operatoria, fre-
cuente en nifios, ¥ ocasionada algunas veces por causas tales co-
mo el asma, la aspiracién de cuerpos extrafios, los traumatismos,
ete. El mecanismo productor es siempre complicado y hace rela-
cién a la inmovilizacién de los misculos respiratorios, a la obs-
truccién del arbol bronquial, ¥ a la abolicién del reflejo tusigeno,
sin que realmente se sepa cual de estos factores prima en la gé-
nesis de este tipo de atelectasia. Nosotros hemos tenido la opor-
tunidad de ver varios casos de atelectasia masiva pulmonar diag-
nosticados siempre como obstructivos por hipersecrecién, y cu-
rados con nebulizaciones de mucoliticos y drenaje postural.

XIX —

Realmente el viejo simil de que el enfisema debe ser consi-
derado como la cara opuesta de la atelectasia, sigue aln vigente,
va que debemos entender por enfisema el estado en el cual una
zona mas o menos extensa de parénquima pulmonar ha distendi-
do sus paredes alveolares hasta llegar en algunos casos a la rup-
tura, por hiperpresién aérea intraalveolar, debida casi siempre a
la dificultad que por alguna causa experimenta el aire para salir.

Inicialmente, el enfisema, como la atelectasia, depende de la
obstrucciéon bronquial, cuando la capacidad de expulsar aire de
los alveolos es superior a la que se opone a su ingreso, de mane-
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ra que se produce una acumulacién gradualmente mayor de aire
en el segmento distal a la obstruccién. El mecanismo obstructi-
vo puede ser fgualmente extrabronquial, de tipo compresivo, o
bien intrabronquial oclusivo. Igualmente las causas que llevan a
estos mecanismos son miltiples y variadas como la atelectasia,
dando asi origen a formas diversas en extensién e importancia.
Aqui, como en toda la patologia infantil, existe una tendencia a
determinadas formas segin la edad del paciente. Mientras el en-
fisema obstructivo generalizado es mas propio de los lactantes,
el enfisema localizado es propio de la segunda infancia y es po-
sible ver enfisemas generalizados causados casi siempre por as-
ma bronquial, en nifios mayores.

Esta entidad, como todas las condiciones funcionales, es evo-
lutiva, vy asi, cuando la obstruccién bronquial es completa, el aire
intraalveolar se reabsorbe, y la porcién correspondiente del pul-
mén llega a la atelectasia. El hecho anterior explica claramente
el hallazgo frecuente de zonas atelectisicas mezecladas con zonas
de enfisema, tan propias de las afecciones infecciosas del nifio.

La sintomatologia depende completamente de la dificultad
en la expulsion del aire intra-alveolar, traducida principalmente
por disnea de tipo espiratorio, aumento de la frecuencia de las
excursiones respiratorias con disminucion de su amplitud, hiper-
actividad de los musculos auxiliares de la respiracién, hiper-dis-
tencién toracica, hiper-resonancia percutoria y disminucion re-
lativa de la fase inspiratoria con prolongacion y refuerzo de la
espiracion a la auscultacién. El examen radiologico permite ver
depresién y aplanamiento del diafragma, aumento de la separa-
cién costal, y menor densidad de los campos pulmonares.

Existe una forma particular de enfisema caracterizada por
el hecho de no estar provocado por ninguno de los mecanismos
hasta aqui nombrados, el cual sobreviene en una parte funcional-
mente normal del pulmén, cuando una zona grande de epitelio
respiratorio ha quedado sin funcién. Se denomina enfisema com-
pensatorio y es de frecuente aparicién en ciertos tipos de neumo-
nia, de atelectasia aguda, de neumotdrax, ete.

En algunos casos de enfisema localizado, la ruptura de los
alveolos lleva a la formacion de una sola cavidad, la cual puede
llegar a tener un nivel liquido, y que recibe el nombre de enfise-
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ma ampollar. Tales quistes o vesiculas enfisematosas deben ser
tenidas en cuenta en el diagnéstico diferencial de los -abscesos
pulmonares. La ampolla enfisematosa evoluciona en un tiempo
mas o menos largo hacia la completa resolucion, razén por la
cual, salvo en casos especiales, no debe ser susceptible de ningin
tratamiento.

XX —

sEl edema pulmonar, o paso de liquido seroso de los capilares
pulmonares a los alveolos y bronquiolos, es una manifestacion de
colapso circulatorio o neuro-circulatorio, y puede variar de gra-
vedad dependiendo de las condiciones primarias que lo han origi-
nado. Ademas de la tos y la expectoracién espumosa, la sintoma-
tologia es de caracter circulatorio, y el tratamiento es realmen-
te el de la entidad productora.

Algunas veces es posible ver en las autopsias de nifios de
cualquier edad zonas de infartos multiples pulmonares que prue-
ban la existencia de pequefias embolias cuyo diagnoéstico es siem-
pre muy raro en clinica pediatrica. La mayoria de tales émbolos
procede de las venas femorales y pélvicas y son casi siempre com-
plicaciones post-operatorias.

Algunas veces las embolias coexisten con endocarditis bac-
teriana en cuyo caso es de esperarse mas bien el bloqueo de pe-
queflas ramas pulmonares, las cuales casi nunca se diagnostican
v hasta algunas veces pasan desapercibidas.

Existe un cuadro caracterizado por dolor pulmonar stbito,
retroesternal o de tipo pleural, con disnea, taquicardia y signcs
de colapso ccasionado por la embolia de la arteria pulmonar o de
sus grandes ramas, el cual cuando alecanza un tamafio considera-
ble da algunos signos fisicos, especialmente hipersonoridad ba-
sal con ruido y roce pleural. La expectoracién profusa, algunas
veces puede ser de tipo hemoptoico. La mortalidad es muy ele-
vada.

XXI —

La hernia diafragméatica parece ser en la actualidad un de-
fecto mas comin de lo que hasta hace pocos afios se pensaba. Tal
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aumento se ha debido especialmente al mejoramiento en la aten-
cién a los recién nacidos asi como al hecho de que el pediatra pien-
sa con més frecuencia en ella. Su patologia se aleja completamen-
te de todo lo que hasta el momento hemos revisado, dado de que
en la mayoria de los casos hace relaciéon a un defecto congénito en
el normal desarrollo del diafragma. Existen tres principales tipos
anatémicos de hernia, en cuanto a la situacion del defecto en la
pared diafragmética: 1) Las postero-laterales, en las cuales se
hace a través del foramen de Bocdalek, las cuales son el mayor
ntimero ordinariamente sin saco herniario y que se hallan cons-
tituidas por numerosas visceras abdominales. 2) Las hernias del
hiatus esofadgico, en las cuales se halla solamente, de ordinario,
unas pocas asas intestinales, llenando siempre un saco herniario
bien constituido. 3) Las hernias retroesternales, las cuales se ha-
cen a través del agujero de Morghani con poco desplazamiento
de lag visceras abdominales y algunas veces presencia de saco
herniario.

Como es de esperar, el cuadro sintomatologico de la hernia-
cion de visceras abdominales dentro de la caja toracica debera ser
de tres 6rdenes dependiendo de la extensién, situacién, y persis-
tencia del defecto. Los sintomas del orden del aparato respira-
torio son realmente sintomas de dificultad respiratoria por com-
presiéon de una zona o de un pulmén. Su manifestacion mas fre-
cuente es la disnea. La cianosis es la manifestacion de la com-
presion o dificultad circulatoria, siendo frecuente verla solamen-
te durante la alimentacién y constituye con frecuencia el princi-
pal motivo de consulta. El sintoma principal del orden del apa-
rato digestivo es el vomito, el cual lleva con frecuencia al pacien-
te a la desnutricion.

El diagnéstico depende casi exclusivamente del examen ra-
diolégico, el cual con frecuencia da todos los datos necesarios sin
que sea necesario el uso de medios de contraste, los cuales de he-
cho deben ser evitados cuanto menor sea la edad del nifio exa-
minado.

El tratamiento hace relacion a la reparacion quirdrgica del
defecto, reparacién que debe ser precoz y cuyos resultados son
brillantes a condicion de que sean efectuados por manos expertas.
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