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\ GENERALID‘ADES.,
A . Historia.

1 La neumonia es una enfermedad, ya conocida desde la
nt;guedad encontrandose descrita en la Medicina Griega, aun-
fue confundida con otras inflamaciones pulmonares agudas.
El conocimiento cienfifico de la neumonia lo comenzé
Lannec a principios del siglo pasado, Patélogo que describi6
tah magnificamente el ciclo anétomo-patolégico de la enfer-
inedad, que en la actualidad sus estudios atin conservan -su
alor

’ El germen mlcroblano de la neumonia lo descr1b1er0n
Pasteur y Stemberg; pero fué Frankel quien en 1884 demos-
i'6 que la bacteria descubierta por dichos autores era la cau-
Bante de dicho proceso.

Ya en nuestro siglo se han incorporado a la historia de
a neumonia, dos 6rdenes de hechos trascendentales. En pri-
mer lugar, los estudios iniciados por Dochez, sobre las distin-
tas cepas o razas de neumococo con dlferente poder patégeno,
studios que contintian en la actualidad por numerosos inves-
tigadores; y en segundo lugar, el -descubrimiento por Domack,
de la quimioterapia sulfamidica y mas recientemente, el de los
nt1b1ot1cos, que cambiaron por completo el curso caracterus-
hco» de la heumonia.

M&Slfl@&(ﬁl()ﬂ.

‘Clinicamente no existe una base para hacer una clasi-
cién enteramente satisfactoria de la neumonia: es asi que
la practica diaria se ha hecho sobre la base anatomo-patolé-
leica.  Por lo tanto, durante el curso de este trabajo, se se-
euiran las principales designaciones usadas: a—Neumonia lo-
bar,” b—Neumonia Lobulillar o Bronconeumonia. Si bien exis-
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te terminologia separada, para las diferentes neumonia pro-
vocadas por aspiracion, estas pueden ser incluidas dentro de
las denominaciones ya mencionadas.

C :—Definicion:

La neumonia bacteriang se caracteriza por consoclida-
¢idn, es. decir, una lesién exudativa solidificada de grandes o
pequefias areas del parénquima pulmonar.

La neumonia lobar es una infeccién aguda bacteriana
de una gran porcién o de la totalidad de un 16bulo del pulmén,
la cual evoluciona con un cuadro clinico-ciclico que aparece en
cualquier edad, aunque con menos frecuencia en nifios y an-
cianos.

La bronconeumonia es una neumopatla aguda de causa
microbiana caracterizada por formaciéon de multiples focos in-
flamatorios de extensién variable, que abarca bronquios, bron-
qumlos y alvéolos, a veces confluentes y cuyo curso, a dlferen-
cia de la neumonia es ariclico,

Pulmén: Bronconeumonia. Vista macroscdpica.
18—

PATOGENIA Y
ETIOLOGIA.

La bronconeumonia puede encontrarse como proceso
primario, sin antecedentes de ninguna otra enfermedad. Pero
en la mayoria de los casos, se encuentra una causa predispo-
nente, tal es el ejemplo de las enfermedades caquectizantes,
edema y congestién ‘pulmonares. Se estd de acuerdo en que
la bronconeumonia a menudo va precedida de una infeccion:
respiratoria superior, enfermedades transmisibles, ete.

Virtualmente cualquier germen patégeno puede produ-
cir bronconeumonia, siendo los mas frecuentes: estafilocaco,
estreptococo, hemohtmo, neumococo y bacilo de la influenza.

En la neumonia lobar, Ia patogenems de la enfermedad

»-,.;kparece estar directamente relacionada con la virulencia del
agente causal y la resistencia orgéanica, :

Se cuenta como agente causal principal al neumococo’
tal es asi, que casi todos los autores describen la neumonia neu-
cdeeica como la tipica neumonia lobar, El s‘egundo en frecuen-

1a es el bacﬂo de Fhedlander.

. Pulmon Bronconeumoma V1sta m1croscop1ca
‘ —19—
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- DESCRIPCION
ANATOMO-
PATOLOGICA.

La bronconeumonia se encuentra en forma de multiples
focos de consolidacién diseminados en el parénquima pulmonar;
pudiéndose limitar a uno o varios 16bulos y no raras veces ma-
nifestandose en ung forma bilateral; encontrandose cierta pre-
dileccién por los segmentos basales.

Debido a que las areas de consoh‘damén se encuentran g
lo largo del arbol bronquial, éstos tienden <a distribuirse en las
regiones periféricas del pulmén., Individualmente cada foco
se palpa mas que se ve; cuando se encuentran bhien desarro-
llados, aparecen como solidificaciones granulares, ligeramente
elevadas que varfan en color, desde gris al amarillo y el rojo.
En cuanto al tamafio, puede ser desde el no apreciable a simple
vista o bien llegar a medir hasta 4 cent'metros de didmetro,

Al hacer presién sobre estas 4reas. se produce la salida
de la secrecion que ccntienen los bronquiolos. Muy a menudo ¢l
pu'mén se encuentra congestionado y edematoso; aunque tam-

bién puede encontrarse los focos de consohdacmn rodeados por

pulmén aparentemente normal.

En el examen histolégico de las secciones tomadas a ni-
vel de los focos de consclidacién, ‘se encuentra exudado leu-
cocitario que llena los bronqmos bronqumlos y._espacios alveo-
lares.

Las paredes interalveolares se encuentran engrosadas,
los capilares dilatados y repletos de células inflamatorias. En
la mayoria de los casos no se encuentra necrosis de las septums
interalveolares; pero lurante el curso de algunas bronconeumo-
mias en estafiloco, pueden encentrarse y lo que es més, €l pro-
ceso inflamatorio, evoluciona. hacia la formacién de abscesos.

La presencia de exudado fbrinoso tampoco es hallazgo
usual. - Durante el curso de las neumopatias de este tivo, pro-
ducidos por estreptococo, nueden encontrarse focos inflamato-
rios conteniendo redes de fibrina.

Finalmente, la bronconeumonia puede evolucionar asi
a—resolucién del exudado y restauracién de la funcién normal
del parénquima, b—formacién de abscesos, en los cuales, la
vuelta a la nermalidad del area afectada no serd posible, so-
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breviniendo tha cmatruacwn f1brosa e—organizacion del con-
lveolar o R

Pulmon: Neumonia lobar. Vista macroscéopica.

LA NEUMONIA
LOBAR.

Es aqui donde los cambios hlstolog1cos aparecen mucho ;

antes que los macroscopicos.

La respuesta inflamatoria sigue el curso clasico de ‘la
inflamacién empezando con la produccién de exudado seroso,
congestién capilar, apariciéon de exudado fibrino-celular, cren-

. do la tipica consoclidacién de la neumonia lchar.

Habiéndose mencicnado ya que es esta una enfermedad

- de curso ciclico, describiremos en su corden los cuatro periodos
- clasicos: :

~ A—Congestion:

Se caracteriza por presencia de exudado seroso., conges-

 tion capilar y proliferacién r4pida de las bacterias. Los sep-
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tums inter-alveolares se encuentran engrosados, los capilares
contienen gran cantidad de neutréfilos; y los alvéolos se en-
. cuentran llenos de liquido que contiene gran cantidad de bac-
terias.

B Hepatizacion roja:

Este periodo se caracteriza por la total solidificacion del
alveolo debido al exudado fikrino celular; los espacios de aire
" se encuentran llenos de neutréfilos y numerosos macréfagos;
aumenta la congestlon vascular produmendose extravasacion
de ‘glébulos rojos, dandole el tipico color al area afectada. Se-
guidamente, el alveolo se llena de un firme coagulo de fibrina.
Los glébulos blancos estan bien preservados y contienen nume-
rosas bacterias fagocitadas.

C—Hepatizacion gris:

- La acumulacién de fibrina aumenta, hay destruccién de
globulos blancos y rojos; el alveolo continua repleto del exuda-
do inflamatorio conteniendc restos celulares; las redes de fi-
" brina se tornan en codgulos de un color que va del rosado al

azul. La ausencia de eritrocitos da como resultado la pardida }

de coloracién roja y las masas de exudado fibrinoso producen
el aspecto tipico de este tercer periodo. El parénquima usual-
mente estd conservado y el exudado empieza a despegarse de
la pared alveolar,
D—Resolucion:

Los constituyentes sélidos del exudado inflamatorio, su-

fren una progresiva digestién enzimatica transforméndose en

una masa fluida, granular, que es expulsada por la expectora-
cién o se reabsorve a través del torrente sanguineo.

- En el curso de este tiempo, la neumonia se resuelve com-
pletamente, el alveolo se ve libre de elementos extrafios y la
arquitectura normal se. restablece.

Durantz esta fase el pulmén se vuelve menos. voluming-

SO, menos pesado; la solidificacién es reemplazada por la cre-
pltacwn

El curso clasico descrito anteriormente, puede ser des-
viado por la virulencia bacteriana, la resistencia organica y dar
lugar a complicaciones tales como procesos pleurales, formacién 4

de ‘abscesos, organizacién y -diseminacién embdlica bacteriana.
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—IV—
RELACION

CLINICO

PATOLOGICA.

Como ya se mencion6 anteriormente son muy raras las
neumoma lobares en €l nifio, ya que las inflamaciones pulmo-
nares adoptan con mucho mayor frecuencia la forma lobulillar

0 bronconeumonica.

En el recién nacido, la mayoria de los casos se adquleren

f- por aspiracién intra-uterina, durante o después del parto. En
: ‘» esta condicién, el gérmen predominante es el estreptococo. En
¥ el infante es do-nde se cobservan con mayor frecuencia como
. complicacién de - enfermedades transmisibles( especialmente:
- sarampion, tosferina, varicela, etc.

‘El principio de la enfermedad se manifiesta con disnea,

¥ tos y cianosis. La exploracmn fisica revela pocos datos: la pal—

. pacién y la percusién resultan negativos; por ascultacién se
- hallan estertores sibilantes diseminados, con algunos estertores
- humedos; a veces se encuentran pequefias zonas de silencio o

. .atelectasia. La fiebre es de tipo remitente con elevaciones al-
.‘ tas, pulso dabil, sed, lengua seca y a veces, estrefiimiento.

La enfermedad evoluciona en 2 a 3 semanas, sobrevi-
' niendo agravaciones con la formacién de nuevos focos. La

§.muerte suele ocurrir en medio de graves. signos nerviosos (deli-
- rio, convulsiones) y asfixia. -

N VA
MOTIVOS DEL
PRESENTE TRABAJO.

Desperté en mi el interés de escribir algo sobre la neu-

mon‘a infantil, al encontrar cada dia, con mayor frecuencia,
- procesos bronhconeumonicos como hallazgo casi rutinario en las
¢ autopsias clinicas. Si bien cs cierto que no fue ésto el tnico
i su importancia, como causa directa de defuncién infantil, era

evidente.
Degde €l descubrimiento de qmmmteraplcos vy ant1b10t1-

' cos, v a raiz de los magnificos resultados cbhtenidos con ellos en
{ ¢l tratamiento de las neumonias se habia olvidado el problema
'y se le tenfa como una entidad clinica patolégica controlable,
' -con absoluta seguridad. Pero en el transcurso de los afios, vino
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desarrollandose resistencia por parte de los microorganismos
patégenos, hacia las potentes drogas, que en un principio fue-
ron eficaces casi en el 100% de los casos. Ademés, siendo tan
frecuentes en nuestro medio las causas predisponentes, tales
como las enfermedades nutricionales, es 16gico deducir que la
resistencia orgénica ante la evolucién de un proceso infeccioso
pulmonar, es baja y como consecuencia crea un medio apropia-
do para. su aparicién. '

Por ultimo al revisar los protocolos de cada una de las
290 necropsias practicadas, se encontré que en una gran mayo-
ria, no habia antecedentes clinicos que hicieran sospechar la
presencia de esta enfermedad, sino, como antes se menciond,
fué este un hallazgo post-mortem.

Pulmén: Neumonia, lobar. Vistzi ndicroscépica.
MATERIAL:

. Desde el 1ro. de Octubre de 1958 al 31 de Mayo de 1959;
se practicaron en el Departamento de Patologia del Hospital
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Roosevelt, 233 autopsias-clinicas; de las cuales 200 correspon-
dieron a nifios comprendidos entre las edades de 0 dias a 12
afios; las 33 restantes en adultos, por encima de los 12 afios
de edad. .

El diagnoéstico clinico de los casos que interesan para el
presente trabajo, consierado como causa primaria de defuncion,
fué el siguiente:

' Casos

1) Enfermedad del aparato respiratorio 46 23 %
2) Sindrome diarrico y D. H. E......... 39 19.5%
3) Enfermedades nutricionales 29 14.5%
4) Enfermedades congénitas .......... .. 25 12.5%
5) Premadurez ..............cooiiiiiiin. 24 12%
6) Enfermedades del sist. nervioso cen. 24 12%
T7) Otras enfermedades del recién nacido 6 3%
8) Enfermedades renales ................. .2 1%
9) Neoplasias ......ccoeciiiiiienne e 2 1%
10) Enfermedades de la sangre 2 1%
11) Epidermolisis bullosa ...........cccccoo v 1 0.5%

Total 200 1n0o7,

So. Vista macroscopica.
—95__

Pulmén: Absce




‘Como se ve en el cuadro anterior las enfermedades del
aparato respiratorio ocupan el primer lugar; de los 46 casos
diagnosticados clinicamente ccrresponden:

Como enfermedad primaria.

A—Bronconeumonias ... SRRIRAR 32 69.78%
B—Atelectasia pulmonar ... T 15.11%
C—Laringo Traqueo Bronquitis aguda 5 10.86%
D—Tuberculcsis pulmonar .............. 2 4.25%

46 100.00%

~ Los casos en los cuales la bronconeumonia fué diagnos-
ticada como enfermedad primaria, los sintomas y signos en or-
den de frecuencia fueron los siguientes:

Sintomas y signos: Casos %
. Disnea ...... s 32 160
. Estertores ... 32 100
" Fiebre i e 22 68.78
TCIANOSBIS i 12 37.50
T OS e 16 50
Orofaringe congestionada ... 32 100
Rayos X de térax ... 2 6.25

‘ Sin embargo, en las 200 autopsias practicadas, el ha-
llazgo de bronconeumonia, como causa directa de la muerte fue
de 158 casos o sea el 79% del total. '

Hallazgos mMacroscopicos:

‘De los 158 casos diagnosticados racroscépicamente co- |
mo bronconeumonias, la frecuencia de las diferentes formas

anatémicas de la misma es la siguiente:

a)—F 0.¢c ail 84 cacos
b)—Confluente ... 32 casos

¢c)—L o b.ar 8 casos
- d)—Hemorragica ............ Frriiers I 6 casos
@)—Purulenta i 4. 6 casos
f)—Congestién y edema (Gnicamen 22 casos

G W

)

Pulmén: Absceso. Vista microscépica.

HISTOPATOLOGIA :

Las lesiones anatdémicas fueron descritas asi:

A)—Ep la bronconeumonia focal se encontraron areas del pul-
;r(l)%rlll con paredes alveolares engrosadas; infiltado polimor';
Tont (;:;g:ragzrﬁdi(ﬁgso alveolar; brénquics con un material

B)—J(Z“ongwgstién severa, edema intraalveolar y exudado infla-
matorio tipo polimorfonuclear y abundantes bacterias li-
bres en el interior de macréfagos. : |

C)—Hemorréagica: infiltrado intersticial difuso de células mo-

D)_Figngclleirares. Hemo.rra's:ia‘s‘ inte_rsticialves e intraalveolares.

uru entg. Presencia de material purulento intraalveclar:
en ortra.s; areas destruccién de las paredes del parénquima ’
formacmr} de colecciones de dicho material. Y

E)-C"o‘ngestion y edema: dilatacién de vasos sanguineos y pre-
sencia de exudado seroso intraalveolar. KEj parénquima no
se encuentra alterado. )

— 27—




CONCLUSIONES :

£ La bronconeumonia en lols nifios es un hallazgo muy fre-
- cuente en la mesa de autopsias.

& De 46 casos diagnosticados clinicamente el dlagnostlco pa-
- tolégico correspondié en un 79.8%.

& De 200 casos examinados post-morten se encontré una in-
- cidencia de 79%, lo que corresponde a 158 casos con lesio-
§ nes neumonicas.

A Ja autopsia pudieron comprobarse histolégicamente to-
“dos los tipos de lesiones pulmonares descritos en esta en-
_fermedad.

t La alta incidencia de lesiones pulmonares bronconeumoni-
 cas pueden ser debida a la mala nutricién de estos pacien-
s tes,

-Se _hace notar la importancia que tiene en nuestro medio
esta enfermedad, a pesar de la creencia corriente de que
| es controlable facilmente con antibidticos y- quimioterapéu-
ticos.

a ausencia en la mayoria de los casos de sighos clinicos
evidentes obligan a que estos nifios sean examinados con
rayos X antes de lograr un diagnéstico definitivo.

endo la mayoria de los casos estudiados en este trabajo,
tsecundarios a otras lesiones, se hace evidente el tomar me-
didas preventivas para evitar esta complicacién muchas

MARIO ARTURO RUIZ MEDINA,

- Bo.
RLOS VIZCAINO GAMEZ

Imprimase:
DR. ERNESTO ALARCON
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