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INTRODUCCION. -

Existen muchas afecciones pulmonares de naturaleza
haguda que cobran gran nimero de vidas en la infancia,
Inecesitando por lo consiguiente un diagnbéstico tempra-
mo y por ende un tratamiento eficaz, sin menospreciar
aquellas enfermedades pulmonares que por su cronici-
dad representan un problema social y econdmico deva~
Hor insoslayable. Tal es el caso por ejemplo, de cri-
sis repetidas de asma, bronquitis y otras afecciones
Irespiratorias que pueden causar bronquitis croénica,
kenfisema y llegar aGn a trastornos cardiacos, provo-
cando en fin disminucién del funcionamiento pulmonar
y cuyo resultado es el deterioro enmayor o menor gra-
de de la actividad en general.

En el presente trabajo se hizo caso omiso de la Tu-
iberculosis pulmonar, no porque carezca de importan—
cia sino porque ella en si representa un problema de
especial dedicacidn y de la cual ya se han hecho algu—
nos estudios.

&
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BRONQUITIS.

Por definicion es la inflamacién del arbol bronquial
que puede ser localizado o difuso, agudo o crénico v
provocado por infecciones, agentes fisicos y quimicos.

Los autores Franceses (3)han sustituido el término
habitual de "Bronquitis", por el de"Catarros Bronquia-
les", adoptado por Laenec, y que segiin ellos tiene la
ventaja de no prejuzgar nada del origen y la naturaleza
de la reccidn bronguial. :

Asi en su patologia establecen la teorfa''Clasica’ en
la que siempre consideran alos "Catarros Bronquiales"
de origen infeccioso y manifestaciones inflamatorias de
las vias respiratorias superiores en su mayoria, o sea
que seria una teoria descendente. También mencionan
la teoria ""Moderna' que en resumen establece la mar-
cha ascendente de las infecciones, y sobre todo, consi-
deran que es inexacto hacer recaer toda responsabili-
dad etiolégica en las manifestaciones infecciosas e in-
flamatorias, tomando en cuenta que el bronquio no es
un canal aéreo que reacciona de manera pasiva a las
infecciones, sino que posee un sistema vascular y una
inervacion, por lo que es suceptible de reaccionar a
cierto namero de reflejos y que de acuerdo a las inves—
tigaciones de J. Delarue, los fenémenos neurovogeta-
tivos son de primordial importancia en el origen de los
"Catarros Bronquiales" jugando la infeccién un papel
secundario.

En nuestra descripcién seguiremos la divisién en: -

Bronquitis Aguda y Croénica (4,18, 25).

BRONQUITIS AGUDA.

Puede ocurrir como una enfermedad primaria o de-
sarrollarse en el curso de enfermedades infecciosas
especificas, o ser el resultado de un ataque pulmo-
nar primario.

Entre las enfermedades infecciosas especificas, en
las que la bronquitis es una infeccion _prominente se
cuentan la tos ferina, influenza, fiebre tifoideay los
exantemas; aunque la irritacidn bronguial también se
ha encontrado en el curso del paludismo, en algunas
rickettsiasis y en las infecciones por vermes que tie-
nen una fase pulmonar.

Existen factores predisponentes o contribuyentes
como infeccidn cronica de las vias respiratorias al-
tas. exposicidbn a la intemperie, fatiga, desnutricidon
alergia y el raquitismo.

Las manifestaciones clinicas son:

Fiebre, rara vez sobre 39°, tos que es el sintoma
mis constante, al principio seca, a veces paroxistica
y puede ser aspera. En uno o dos dias una vez esta-
blecidas las secreciones bronquiales, la tos se hace
mis blanda y en los nifios suficientemente mayores,
hay expectoracidn, existe expulsidon de esputos que ad-
quieren caracteres mucopurulentos. En lactantes y
nifios de corta edad las secreciones son deglutidas o
vuelven a ser aspiradas a la traquea y bronquios.

Los signos fisicos varian con el estado de la enfer-
medad; al comienzo pueden faltar en absoluto, mis a-
delante se auscultan roncus y estertores hiimedos de
‘grandes burbujas por todo el térax. En el caso ordi-
nario hay edema y enrojecimiento de la mucosa farin-
gea y nasal.
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La radiograffa no revela signos de alteracién. A ve-
ces presenta aumento del disefio bronquial.

El esputo contiene diversidad de microbios comunes
en el tracto respiratorio.

En cuanto al tratamiento se estableceran:

Medidas Generales: Reposo. Empleo de aire hiimedo
y caliente. Expectorantes y sedantes.

Medidas Especificas: No hay tratamiento especifico a
menos que se presente una infeccidn secundaria. (5).

BRONQUITIS CRONICA.

Como trastorno aislado es relativamente rara en la
primera y segunda infancia, en cambio no lo es mucho
asociada a infeccidn cronica de los senos craneales.

No se reconoce ningin agente bacterioldgico exclusi-
vo o especifico como causa debronquitis crbnica, a pe-
sar que en algunos casos de infeccidon recurrente, el
neumococo o el Hemophilus influenzae ha sido el micro-
bio predominante. La bronquitis cronica suele formar
parte del fenémeno representado por las afecciones fi-
brosas crénicas del pulmon.

Ademias de una infeccidén croénica banal del arbol
bronquial, son factores importantes: el drenaje bron-
quial inadecuado, una fibrosis o infeccién del tejido
pulmonar circundante, deformidades mecénicas, insu-
ficiente circulacidén y debilitamiento de la nutricién del
tejido pulmonar,

Alguna que otra vez restos de gérmenes micdticos
pueden ocasionar bronquitis croénica.

Manifestaciones Clinicas: El principal sintoma es la
tos, siendo méis molesta después de acostar al nifio,
a veces puede ser de tal intensidad que perturbe el
sueno: con alguna frecuencia es muy molesta por la
mafiana. Los sintomas generales varian en gran ma-
nera, el malestar y la apatia pueden ser pronuncia-
das. Excepto durante las exacerbaciones agudas, la
temperatura no suele estar elevada; los signos fisicos
no tienen caracter constante, a veces faltan por com-—
pleto, en otros casos se comprueban estertores de
burbujas medianas y grandes asi como roncus; estos
signos con frecuencia desaparecen después de la tos y
la expectoracion.

La radiografia deltdrax es normal, pero puede ha-
ber aumento del disefio bronquial. Las placas de los
senos con frecuencia no muestran datos de alteracidn.

El esputo es mas bien escaso y estd compuesto de
mucosidaa espesa, en la que se encuentran pocas cé-
lulas y gérmenes.

En el diagnostico de la Bronquitis, tanto en la for-
ma crodnica como en la aguda, es indispensable excluir
la presencia de complicaciones o de otras enfermeda-
des méas graves. La localizacidén y la persistencia de
los signos fisicos con o sin fiebre, denotan estados ta-
les como: Tuberculosis Pulmonar, Bronquiectasia, Car
cinoma Bronquial o Neumonitis Cronica. Otras enfer-
medades acompafiadas de tos croénica son: La Insufi-
ciencia Cardiaca Congestiva, Sinusitis Crdnica, Abs-
cesos Pulmonares, algunos casos de Silicosis, Cuer-
pos extrafios en un bronquio, Sarcoide de Boeck y las
mas raras infecciones micéticas.

Por lo tanto, a menudo estos pacientes requieren
una broncoscopia y una broncografia antes de que se les
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pueda dar toda clase de seguridades en cuanto a la au-
sencia de enfermedades de otro tipo.

Tratamiento;

a) Medidas Especificas: No hay tratamiento especifi-
co. Tratar la enfermedad subyacente.

b) Medidas Generales: Eliminar la causa que exita la
bronquitis tales como: aire frio, excesivo humo indus-
trial, ete.

En caso que seadeorigen alérgico; suprimir el aler

geno. Si es por sequedad mécanica: humedecer ade-
cuadamente el aire de la recAmara. Bronco-dilatado-
res y expectorantes. (75).

ASMA.

Entre otros tejidos del arbol pulmonar, la mucosa
de bronquios puede participar en las reacciones de a-
larma. (30). :

Antes del descubrimiento de la anafilaxia y de esta-
blecerse el concepto de alergia, el asma se considera-
ba sobre todo una enfermedad nerviosa y se le llama-
ba generalmente ""Asma Nerviosa''. (13) Segin se re-
fiere Hipécrates aconsejo al asmatico que evitara la
cblera. (12-27) Thomas Willis (13) en su descripcion
clasica de la enfermedad, dijo que las emociones po-
drian desencadenar los ataques.

French y Alexander (12) consideran al enfermo as-
méatico como un individuo que no ha madurado en cuan-
to a su independencia y autosuficiencia, estando inva-
lidado por una necesidad abrumadora de alternar la a-
probacidén y el afecto paternos.
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Miller y Baruch (23-23) descubrieron pruebas nota-
bles de rechazo materno en nifios que padecian asmay
fiebre de heno.

Los estudios deRees (27) corroboraron la importan-
cia de los conflictos con la madre y este autor subraya
el elemento de proteccibn materna excesiva.

En la actualidad los especialistas en alergia e in-
munologia consideran la enfermedad como resultado
final de una reaccidn antigeno anticuerpo, y los fisio-
logos la consideran un trastorno transitorio o perma-
nente de la ventilacion y la hemodinimica pulmonar.
(30).

Estudios de Alergdlogos (10) consideranque las reac
ciones tisulares de la "enfermedad bronquial alérgica'
no complicada (Asma Bronquial, Bronquitis Alérgica,
Bronquitis Asmaitica), son causadas por las respues—
tas tisulares reversibles asociadas con el tipo inme-
diato de reactividad inmunolégica. ILos polenes, ali-
mentos y factores ambientales, son los antigenos
principales concernientes al tipo inmediato de reac
tividad.

La infeccidn que produce un tipo retardado de reac-
cidn inmunoldgicano explica estas respuestas tisulares
Establecen que la reinfeccidn juega un papel secundario
en la enfermedad bronquial alérgica asi: 1° Puede ac-
tuar como '"Provocador' para influenciar el cursodel
estado alérgico existente, sin ninguna participacidonde
la infececidén en los cambios tisulares subyacentes y 2°
la infeccién puede servir para complicar las respues-
tas tisulares de la enfermedad bronquial, indicada por
el tipo inmediato de reactividad.

El edema, el espasmo del misculo liso y la estimu-
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lacién delas glandulas mucosas, caracterizan los cam-
bios tisulares observados en la enfermedad bronquial
alérgica, y que son indénticas a las respuestas encontra
das en la reaccidn alérgica de tipo inmediato, por los
antigenos tales como polen, alimentos o factores am-
bientales.

El edema incluye tanto los tejidos peribronquiales
como la mucosa (endobranquial).

El espasmo del musculo liso (que produce bronco-
espasmo) es una reaccidn tisular importante y reco-
nocida en la "Enfermedad bronquial alérgica'.

La estimulacidn de las glandulas resulta en una pro-
duccidn aumentada de los bronquios mis grandes y
bronquiolos.

Los 3 factores enumerados anteriormente se com-
binan para producir la obstruccién bronquial en sus
distintos grados, y esta obstruccidén es el principal
factor en la produccidén de sintomas y signos. La se-
veridad del tipo Clinico depende del grado de reaccién
y en cierta medida del dominio del edema, del bron-
coespasmo y de la produccién de mucus en las reac-
ciones tisulares.

Feingold (10) considera que las llamadas '"Bronqui-
tis Alérgica' y '"Bronquitis Asmatica' son realmente
variaciones de la enfermedad bronquial alérgica, y que
el término '"Bronquitis" que significa inflamacion de
los bronquios, implica que la infeccién jhega un papel
causal en los cambios tisulares. Agrega que deberfia
aconsejarse suprimir de la literatura médica los tér-
minos ""Bronquitis Alérgica" que con mas exactitud con
nota los factores causales, 10s mecanismos que inter -
vienen y los cambios tisulares responsables de los sin
tomas y signos. '

El asma como lo definidé Schick y Peshkin (29) es
una disnea recurrente o paroxistica, mas marcada en
espiracién y asociada con respiracién silbante. Se han
hecho algunas tentativas por varios investigadores para
clasificarla de acuerdo a su etiologia. Se han usado los
siguientes términos- extrinsica e intrinseca(28-31) In
fecciosa no infecciosa (8-26) inmunoldgica no inmuno—
l6gica (29) sensitiva no sensitiva (31), ete. Ninguno de
los términos ha sido completamente satisfactorio.

Un ataque de asma de origenpuramente alérgico es
extremadamente raro durante el primer afio de vida.
El asma o enfermedades semejantes a ella, de causa
no alérgica sin embargo es com@n durante este perio-
do (58). Buffum (2) en un estudio de 124 nifios menores
de 2 afios, establece las diferencias con nifios mayo-
res y considera que en la etiologfa, la infeccion res-
piratoria juega un papel mas importante. En los pri-
meros 6 meses de vida los sintomas son mas de secre-
cién que de edema. Durante el primer afio hay mas
tendencia a la respiracidon silbante continua, con ata-
ques. El prondstico por un alivio temprano, no es bue-
no cuando el paciente tiene asma, dermatitis atopica
y test dérmico positivo. En cuanto al diagndstico di-
ferencial considera que es un problema complicado en
algunos casos y deben considerarselas infecciones re-
currentes, tos ferina, anomalias congénitas, cuerpos
extrafios en los bronquios, fibrosis pancreatica, y aga-
maglobulinemia.

Manifestaciones Clinicas: Durante un ataque tipico el
paciente esti aprehensivo y segln los grados del ac-
ceso, fatigado y ciandtico. Suele haber tos seca o bien

* se acompafia de expectoracién de volumen variable de

esputo mucoide espeso y transparente. Durante la ins-
piracién hay contraccién de los espacios intercostales,
todos los misculos accesorios de la respiracion estan
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tensos y participan en el esfuerzo respiratorio.

Suelen apreciarse roncus; a la percusién, el térax
es hipersonoro, el diafragma est bajo y su movimien-
to puede ser deficiente. Por auscultacién el ruido res—
piratorio es débil y estd enmascarado por estertores
suaves y silbantes que se oyen principalmente a la es-
piracion.

También se observa taquicardia y aumento modera-
do de la presidon sanguinea, sobre todo de nivel sist6-
lico. (30).

Estado Asmético: El asma como se dijo esta caracte-
rizado por la dificultad en la respiracién, debido a la
contraccidon espasmodica de los bronquiolos termina-
les. EIl paroxismo recurre a ‘ntervalos y esté asocia-
do con ruidos respiratorios de roncus y sibilancias,
sen“s‘acién de contraccién en el toérax, tos y especto-
racion mucosa. Si el ataque persiste por muchas ho-
ras la condicidon se denomina estado asmaitico. Los
signos y sintomas de dicho estado se refieren a la obs-
truccién parcial de las vias aereas; la apariencia cli-
nica del paciente depende de la severidad de su hiper-
ventilacidn total, el grado de subventilacién alveolar y
las complicaciones tales como infecciones, terapéuti-
((;2'1 mal dirigida, enfisema crénico o insuficiencia car-
iaca.

El denominador comin es: angustia respiratoria, a-

sociada a respiraci6n silbante, tos y excesiva acumu-

lacidn de mucus. EIl paciente en estado asmatico esti
sufriendo dehipoxiayen ataques prolongados y severos
puede haber retencién de C0, Puesto que la anoxia y
la hipercapnia pueden dafiar seriamente los centros de
la‘respiracién y vasomotor, es urgente que la satura-
cion de 0. de la sangre sea elevada prontamente. (21)

La radiografia toraxica puede no mostrar anorma-
lidades entre los ataques, durante un acceso de asma
se observa tendencia de los campos pulmonares a ser
mas obscuros, el diafragma a estar mas bajoy las
costillas a elevarse con ensanchamiento de los espa-
cios intercostales. Sin embargo las radiograffas sis-
teméaticas postero-anteriores y laterales sonimportan-
tes en todos los pacientes con ataques graves de asma,
para descubrir areas de neumonitis o neumotérax. En
el asma croénica pueden observarse en la radiografia
los datos caracteristicos de enfisema pulmonar.

El electrocardiograma de ordinario no muestra a-
normalidades hasta que la enfermedad ha avanzado lo
suficiente para causar sobrecarga del corazdn dere-
cho.

En el pasado se recalcaba la importancia del exa-
men de esputo en la valoracidén del Laboratorio del as-
méatico. La mayoria de los especialistas en alergia
incluyen como sistema, las pruebas dérmicas, que
comprenden los distintos tipos de alergenos a que puede
ser sensible el paciente asmitico. La revisibén cuida-
dosa de la historia y la asociacién de ataques de asma
con factores ambientales definidos es muy importante
para decidir los alergenos que van a emplearse en un
paciente: las pruebas dérmicas en si, solo indican los
agentes que pueden causar eltrastorno alérgico del pa-
ciente,

Las pruebas intradérmicas y por rascado como la de
nebulizacién, han sido apoyados por varios investigado-
res (30). Adem4s aunque la valoracidn alérgica o in-
munolégicahasidoel enfoque aceptado y mas comin de

~ este problema, el advenimiento de mediciones fisiold-

gicas de lafuncién pulmonar ha permitido la valoracidn
experimental y clinica de las anormalidades funciona-
les del asma.
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o dos principalmente para prevenir los accesos.
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factores psicdgenos juegan un papel importante. (30).

NEUMONIA.

Se han hecho muchas clasificaciones de la neumo-
nia pero ninguna es satisfactoria. De acuerdo a su de-
finicién como infeccidén aguda de los espacios alveola-
res del pulmén, se ha establecido que la invasion de
un 16bulo entero se denomina neumonia lobar olobular;
de parte solamente del 16bulo: neumonia lobulillar (o en
placas). Si la infeccidn se limita a los alveolos conti-
guos a los bronquios, diseminados casisiempre en am-
bos pulmones, se denomina frecuentemente: Bronco-
neumonia. Y si ademas hay destruccidn de la mucosa
y tejido intersticial, se denomina: Neumonitis intersti-

cial o bronquiolitis.

En 1.a ac.:tfl.alidad el uso de ACTHy Corticoesteroides
(7) se justifica en estado asméatico, asma intratable, y
asma recalcitrante, ,

f) Por Gltimo el ataque asmitico puede exigir el
uso de auxiliares mecénicos de la respiracidn.

Prevencion de los Ataques Asméticos (30).

Muchos’ de los diversos métodos terapéuticos del a-
taque asmético deben considerarse como medidas pro-
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Se considera méas légico hablar debacteriana y ana-
bacteriana o viral, o cuando se conoce el factor etio-
16gico especifico nombrarla de acuerdo a este.

La Neumonia ocurre comoinfeccidn primaria, o co-
mo complicacién secundaria de otras enfermedades.

En 2500 casos Dowling (9) observd los siguientes a-
gentes etioldgicos:

Diplococcus pneumonias 98.1 % Streptococcus he-
molyticus 0.9%; Klebsiella pneumoniae 0.6%; Hemo-
philus influenzae 0.3%; Staphylococcus aureus 0.1%.

Las neumonias por virus sontanfrecuentes como las
bacterianas y el nlimero de agentes virales conocidas
que causan dicha neumonia aumenta constantemente, al
mismo tiempo la incidencia a neumonias no bacteria-
nas que no pueden ser identificadasetiologicamente, de-
crece. Entre estas neumonias se pueden mencionar:

1) Neumonia Atipica Primaria: se conoce ahora que
es causada por el agente Eaton, el cual probable-
mente no es un virus sino una forma bacterial "L"

2) Neumonia como complicacién de la Varicela; con
una mortalidad del 10 al 20%.

3) Neumonia Primaria de la Influenza.

4) Virus Sincitiales Respiratorios: (Agente de la cori-
za del chimpance) que es considerado como la cau-
sa de mas del 40% de neumonias ""Virales' en nifios,
pero rara en el adulto.

5) Psittacosis (Ornitosis).

6) Neumonfa como Complicacidén del Sarampidn.

7) Virus de Parainfluenza (Hemadsorcidén) Adenovirus,
Coxsacki y ECHO (Enteric cytopathogenic human or
phan) Todos estos virus pueden producir neumo-
nias, especialmente en lactantes y nifios mayores.

8).El virus de la enfermedad deinclusion Citomegalica
El cual esti estrechamente relacionado al virus de
las glandulas salivares de los roedores, causa in-
feccién diseminada en el recién nacido; y neumonia
en adultos.

9) El Virus dela Coriomeningitis Linfocitica: que causa
una infeccién caracterizada por meningitis aséptica,
en un pequefio nimero de pacientes va acompaifiadao
precedida por neumonia difusa.

Entre las neumonfas bacterianas la neumocbécica es
sin duda la forma méas comln, y muchas de sus carac-
teristicas son en el fondo semejantes a las de otras neu
monias bacterianas por tal motivo, es la que se toma
como tipo.

Laenec dié la nueva sintesis anatomoclinica sobre
la cual se edificara la concepci6n clisica de la neumo-
nfa y estableci6é las fases de congestidn, hepatizacidén
roja, hepatizacibén gris y resolucibn (3); que en la actua
lidad ha sido modificada por el uso de antibidticos.

El Diplococcus pneumoniae produce caracteristica-
mente consolidacién lobar aguda de pulmén, en ocasio-
nes hay pequefias areas de bronconeumonia que pueden
progresar hastala consolidacién lobar después de varios
dias; los neumococos también pueden producir bronqui-
tis aguda sin neumonia, la dificultad del diagnéstico di-
ferencial es méis frecuente cuando no ocurre consolida-
cién lobar caracteristica; puede ser muy dificil diferen-
ciar estos casos de los de laneumoniaprimaria atipica.
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Haciendo estudios comparativos por el diagndstico
diferencial (14) recopilaron de 1,948 a 1,950, 50 ca-
sos consecutivos de neumonia atipicaprimaria (por vi-
rus) y otros tantos de neumonia neumocdcica, y encon-
traron que ésta Gltima suele ir precedida de infeccién
por virus de vias respiratorias superiores, después
de unos dias de coriza y tos, la enfermedad se agrava
bruscamente, con escalofrios, fiebre alta y esputo san-
guinolento (como zumo de ciruela) excepcionalmente hay
contacto conocido con otros enfermos de neumonia, Es
comin el dolor lancinante en el térax, suele localizar-
se sobre el Area de condensacibn, se agrava de manera
caracteristica por la tos y la respiracidn profunda; la
cefalea es rara.

En cuanto a signos fisicos y complicaciones encon-
traron que laneumonia neumocdcica secaracteriza por
consolidacién lobar, ruidos respiratorios bronquiales
intensos y mayor transmisidén de la voz. Siempre hay
estertores crepitantes en la infeccidn, en fase de re-
solucién, son comunes los estertores hiimedos grue-
sos. La temperatura suele ser de 39.4° a 40.5° al co-
mienzo, La consolidacidén pulmonar puede aumentar y
extenderse despues del tratamiento adecuado, aunque
disminuye la temperatura.

En casos de taquicardia y taquipnea aproximada-
mente en un 10% de casos, ocurre shock; es comin la
lesidn pleural; casinunca se producen abscesos pulmo—
nares.

Entre las pruebas de laboratorio necesarias para
confirmar el diagndstico de neumonia neumocéecica es-
tan: la leucocitosis con neutrofilia, pero pueden no
presentarse en pacientes muy graves. La velocidad de
eritrosedimentacién se eleva.

Tratamiento:

La prueba diagndstica mas sencillaes unfrotis de
una muestra adecuada de esputo "herrumbroso' la co-
loracioén de Wayson da magnificos resultados, los neu-
mococos setifien de azul obscuro y las cipsulas de rosa
intenso. Siempre debehacerse hemocultivo en caldo de
tioglicolato; lasiembra de esputo en placas de agar-san
gre proporciona colonias tipicas de neumococo, que pue
den diferenciarse delos estreptococos alfa y otras bac-
terias al inhibir su desarrollo con optoquina.

Medidas Generales:

1) Reposo en cama en los primeros 4 dias o aunmayor
si esta indicado.

2) Dieta liquida el primer dia, progresandoladieta re-
gular conforme el paciente mejore.

3) Fluidos pam recuperar las pérdidas.

4) Oxigeno para los pacientes con disnea o cianosis.

Medidas Especificas:

Antibidticos.

a) La Penicilina: es el antibidtico de eleccidn.
b) Eritromicina.
c) Tetraciclina.

NEUMONIA ESTAFILOCOCICA.

En general se acepta que el Staphilococcus aureus
rara vez causa neumonfa, aunque se advierte frecuen
temente en vias respiratorias altas. Es mis comin en
nifios y ancianos; suele asociarse con otras enferme-
dades sobre todo influenza, aspiracién de substancias,
tumores malignos, cardiopatias, tromboflebitis pél-
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vica séptica y septicemia estafilocdcica. La neumo-
nia de este tipo fué frecuente en los casos graves de
influenza en las epidemias de 1,918-19 y 1,957-58.

La neumonia estafilococica aguda en lactantes :y ni-
fios suele ser infeccién fulminante; en uno o ambos pul-
mones hay zonas localizadas o confluentes de bronco-
neumonia, el empiema es complicacidn frecuente; un
fendbmeno peculiar y comin es la aparicidn de quistes
pulmonares o neumatoceles de paredes lisas y delga-
das que aumentan ripidamente de volumen, pueden a-
preciarse en las radiografias y son Gnicos y miiltiples.

Se deberi estimar la suceptibilidad a los antibi6ti-
cos del estafilococo aislado de esputo o hemocultivo.

Las infecciones estafilococicas en los hospitales
suelen ser causadas por cepas resistentes a los anti
bibticos acostumbrados (11) La neumonia estafilocd
cica suele ser infeccién muy grave de elevada morta
lidad, es indispensable el tratamiento precoz y eficaz

Se iniciari el tratamiento con penicilina, mientras
se obtienen los resultados de los test de sensibilidad;
en caso de que sean resistentes a la penicilina se pue-
de usar eritromicina, novobiocina y aun cloranfenicol
y bacitracina. ’

En cuanto a las Bronconeumonias los autores fran-
ceses(3), hacen una diferenciacion especial que se o-
pone a las otras neumopatias agudas, enparticular a la
neumonia, por la dispersion de sus lesiones mitad exu-
dativas y mitad supuradas, queinteresan conigual par-
ticipaci6n a los alveolos y los bronquiolos.

Estas afecciones afectan con predileccidn al nifio ¥
al lactante, a quienes sorprenden en el curso de las
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enfermedades infecciosas, haciéndose notables por la
intensidad y la naturaleza sibita de la instalacion de la
8 jisnea y los signos generales. También algunos auto-
res franceses sustituyen el término demasiado anatdo—
mico de '"Bronconeumonias' por el de 'Neumopatias
disneizantes agudas', que es menos restringido.

En su concepto clasico la consideran en tres as-
pectos: Generalizado (Catarro Sofocante), Diseminado
(Forma aguda a focos diseminados) y Seudolobular.

En el estudio clinico establecen las:

a) Bronconeumonias infantiles.
b) Bronconeumonias del Adulto.

FIBROSIS INTERSTICIAL DIFUSA AGUDA DEL
PULMON O SINDROME DE HAMMAN-RICH.

Descrita en 1,935 por Hamman y Rich (15-16); ha
recibido distintas denominaciones como son: Sindrome
de Bloqueo Alveolo Capilar. Fibrosis Alveolar Difusa.
Insuficiencia por Difusidn; y cada dia merece mayor a—
fencidn.

La dilatacién capilar temprana con edema de la pa-
ted alveolar va seguida de substitucion de tejido fibri-
Boso y fibroso. El exudado edematoso y fibrinoso de
los alveolos puede sufrir transformacién hialina sin
pérdida del epitelio subyacente. No aparecen cuerpos
be inclusion, la reaccidn celular es poco intensa, pero
s proliferacién del tejido conectivo de la pared es no-
able. Acompaifiando a estos cambios puede haber pro-
liferacion de la intima de la arteria pulmonar, espe-
'ialmente en sus ramas menores y estenosis de los
Bronquiolos conenfisemadistal. (21).




El Sindrome de Hamman-Rich, (3) es una esclero-
sis difusa que tiene una evolucidén constantemente mor-
tal. El pulmdén estd claro, denso, no flota, estriado
de numerosos tramos fibrinosos.

Desde el punto de vista clinico: de inmediato, la tos,
la disnea y la cianosis dominan el cuadro, la expecto-
racién mucopurulenta puede estar rica en eosindfilos,
raramente se observa hemoptisis.

himedos en los dos tiempos pulmonares; raramente e-
xiste derrame pleural. Se debe insistir sobre la im-
portancia de signos cardiacos, y cabe prever que al fi-
nal se producird hipertrofia y més tarde insuficiencia
ventricular derecha. Se acompafia a menudo de hepa-
tomegalia, la fiebre no es constante. Todos los exi-
menes bacteriolégicos son constantemente negativos.

La radioscopia, permite notar la lentitud de la es-
piracion y la disminucién de la movilidad diafragmati-
ca. Existe sobre todo en la base, zonas de hiperecla-
ridad enfisematosa.

En las radiografias se encuentran opacidades dis-
cretas. El aumento regularde la sombra cardiaca tra-
duce la evolucidn hacia el corazén pulmonar croénico.

La presencia de opacidades nodulares miltiples, pe-
queiias, de distribucién difusa en la radiografia tora-
cica se puede presentar en mas de cien trastornos
distintos, siendo el diagnéstico diferencial en algunos
casos uno de los problemas mas dificiles aiin para el
especialista en aparato respiratorio. (1.

En cuanto a los exAmenes funcionales, estos reve-

lan la importancia de la esclerosis, manifestindose
por la dificultad de oxigenacion.
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El exdmen fisico: revela la existencia de estertores.

El exAmen anatomopatoldgico de un fragmento de
pulmén tomado por biopsia transparietal o después’de
la intervenci6én quirlrgica, permite hacer el diagnos-
tico y revelar laintensidad del proceso de Fibrosis Di-

fusa. (3).

Con respecto al tratamiento se han usado el ACTH
y los corticoesteroides con algunos éxitos temporales.
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MATERIAL - METODOS.

Para efectuar nuestro trabajo se obtuvo el material
de los archivos del Hospital General, revisindose las
historias clinicas de pacientes que habian ingresado a
la Sala de Medicina de Nifias durante los afios de 1,960
61, 62; dicha sala recibe exclusivamente pacientes
comprendidos entre las edades de 3 a 13 anos, motivo
por el cual como es logico pensar, el estudio se hizo
finicamente con el sexo femenino; descartindose aque-
1las historias clinicas que estuvieron incompletas.

En un total de 1,115 casos ingresados, durante el
periodo antes mencionado, correspondieron a Patolo-
gia pulmonar no tuberculosa 114 casos, de estos se e-
liminaron 10 por estar incompletos, quedando 104, con
un porcentaje de 9.33%; de esta cantidadtodavia se se-
pararon otros 8, cuyo diagndstico no estaba debida-
mente comprobado.

Las autopsias se revisaron en los archivos de Ana-
tomia Patoldgica.

Resultados:

En resumen se tomaron en cuenta 96 casos con un
porcentaje de 8. 60% distribuidos enla forma siguiente:
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AFECCIONES ENCONTRADAS

No. de Casos

Porcentaje

Bronquitis Aguda 16 16.67%
Bronguitis Cronica 2 2.08%
Asma 20 20. 83%
Neumonfa Lobar 16 16.67%
Bronconeumonia 39 40.625%
Sindrome de Hamman-Rich 3 3.125%
TOTAL 96 100.00 %

CUADRO No. 1.

A BRONQUITIS AGUDA

BRONQUITIS CRONICA

Hallazgos Clinicos N°de Casos Porct. No. de Casos| Procentaje
Fiebre 16 100. 0% 2 100%
Tos 16 100. 0% 2 100%
Orofaringe Enrojecida 10 62. 5% 1 50%
Estertores 16 100.0%

Hallazgos Radioldgicos

Normal 3 18.71%

Aumento del disefio Bron. 13 81.25%

LLVIortalidad 0

L

CUADRO No. 2.
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ASMA BRONCONEUMONIA
Hallazgos Clinicos No. de Casos{ Porcentaje Hallazgos Clfnicos No. de Casos | Procentaje
Fiebre 17 85% Fiebre 32 82.05%
Tos 20 100% Tos 11 28.20%
Disnea 17 85% Disnea 24 61.54%
Orofaringe Enrojecida 14 70% Taquicardia 21 53. 83%
Honets -2 5% Orofaringe Enrojecida 11 28. 20%
Estertores y Sibilancias 20 100% T stertores 35 89. 74%
_Taguicardia 12 60%
Hallazgos Radiolégicos
—Hallazgos Radioldgicos Con Radiologia Afirmativa 28 71.79%
Normal 3 15% Hallazgos de Laboratorio
Aumento del Disefio Bronquial 17 85% | Leucocitoss 17 43. 599
Mortalidad 0 0
Velocidad de Erit. Aumentada 13 33.33%
CUADRO No. 3
Mortalidad 16 41. 02%
NEUMONIA LOBAR 1__Con Autopsia 15
Hallazgos Clinicos N° de Casos Porcentaje
CUADRO No. 5.
Fiebre 16 100%
Tos 14 87.125% i SINDROME DE HAMMAN-RICH
Disnea 9 56. 25% . Hallazgos Clinicos N° de Casos Porcentaje
Dolor Pleural 4 25, 00% Ficbre 2 66.67%
Consolidacidn Lobar 10 62.50% Tos 3 100. 00%
Estertores 10 62. 50% Disnea 2 66.67%
Frote Pleural 2 12, 50% Estertores 3 100, 00%
Hallazgos Radiolégicos Taquicardia 2 66.67%
i Q0ar 16 100. 00% Hallazgos Radiolégicos
Hallazgos de Laboratorio 68.71% Presencia de Densi fus 3 100, 009, ‘
Laucocitosis 11 68. 71% _ : , 0 0 ‘
Velocidad de Eritrosed. Aumentada. 12 75, 00%
Mortalidad 2 12.50% CUADRO No. §.
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CUADRO No. 4
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Figura.No. 4 B. - Historia Clinica No. 0019862
El mismo caso anterior, después del tratam:

to con corticoesteroides.

ca No. 0019862

ini

toria Cl:
Caso de Sindrome de Hamman-Rich correspon

18

Antes del tratamiento con corticoesteroides.

diente al cuadro No. 6.

Figura No.4 A. - H
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COMENTARIOS.

Nuestro estudiosehasintetizado en los seis cuadros
anteriores. En el cuadro No. 1 se anotan las enfer-
medades encontradas, el niimero de casos y el por-
centaje, notandose como mas frecuente la Bronconeu-
monia con 39 casos y 40.625%. En segundo lugar el
Asma con 20 casos y 20.83%: en tercer lugar la
Neumonia y la Bronquitis Aguda con 16 casos cada una
y 16.67%. En el cuarto lugar el Sindrome de Hamman-
Rich con 3 casos y 3.125%. Y en el quinto lugar la
Bronquitis Cronica con 2 casos y 2. 08%,

En el cuadro No. 2 que corresponde a la Bronquitis
Aguda v Croénica se hace una sintesis de los hallazgos
clinicos y radiolégicos mas importantes que fueron en-
contrados, y a nuestro juicio corresponden a la des-=
cripcidn hecha en la primera parte de este trabajo. Se
encontréd como mas frecuentes: la fiebre, tos y los es-
tertores para la Bronquitis Aguds;y para la Bronquitis
Croénica: fiebre y tos.

En los hallazgos radioldgicos se encontrd aumento
del disefio bronquial en 13 casos con un 81.25%, en la
Bronquitis Aguda, y en 2 casos con100%en la Bronqui-
tis Crénica. No presentaron ningin caso de mortali-
dad. Hemos de hacer la aclaracidén de que los casos
de Bronquitis Crdnica se consideraron asfi por la evo-
lucién larga del cuadro clinico y la presencia radio-
grafica de térax, con acentuacidon de la trama bronco-
vascular.

Con respecto al cuadro No, 3 estipulado al Asma,.

encontramos con mas frecuencia entre los hallazgos
clinicos: la tos asi como los estertores y sibilancias
en un 100%, siguiéndole la fiebre y la disnea, después

roncus; coincidiendo mas o menos con el cuadro clini-
co descrito anteriormente. Entre los hallazgos radio-
l6gicos se encontrd normal en 3 casos con un 15%, v
aumento del disefio bronquial en 17 casos con un 85%.
La mortalidad fué de 0 casos. No informamo$ sobre
eosinofilia porque los datos fueron muy variables; y en
cuunto a eosindfilos en esputo, no se reportan porque;
primero: los datos son también no concluyentes y en
segundo lugar ya no se les da el valor que antiguamen-
te se les atribuia en el diagnbstico diferencial.

Referente al cuadro No. 4 y que corresponde a la
Neumonfia Lobar es de notarse que la fiebre se encon-
trd en todos los casos con un 100%, le sigui6 la tos con
un 87.125% y luego la consolidacion lobar y los ester-
tores.

Los hallazgos radioldgicos presentaron aumento de
densidad lobar en los 16 casos con un 100%, es decir
que radiograficamente se comprobd en su totalidad.

Los hallazgos de Laboratorio fueron leucocitosis en
11 casos con un 68.71%, y el aumento de la velocidad
de sedimentacibén eritrocitica se presentd en 12 casos
con un porcentaje de 75%. La mortalidad fué de 2 ca-
sos, representando el 12.50%, los cuales se compro-
baron con autopsia.

Debemos hacer notar que no se expresaron datos de
cultivo de secrecidn orofaringea, por haberse efectua-
do solamente en 5 casos, los cuales resultaron con po-
sitividad de: 4 para el estafilococo aureus y uno para
estreptococo hemolitico.

La incidencia por edad fué variable desdelos3 a los
13 afios. El cuadro No. 5 se refiere a la Bronco
neumonia en el cual se observa que la fiebrey los
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estertores fueron los hallazgos clinicos mas freaien-
tes, la disnea que es caracteristica de esta enferme-
dad se encontrd en 24 casos o sea en un 61. 549%.

En cuanto a los hallazgos radioldgicos se encontrd
radiografia afirmativa en 28 casos con el 71.79%; los
11 restantes que no tenian, se confirmé a la autopsia;
pero en todos los casos se habia hecho el diagnéstico
clinico previo de Bronconeumonia.

Los hallazgos de Laboratorio fueron asi: Leucoci-
tosis 17 casos con 43.59% y velocidad de eritrosedi-
mentacidén aumentada en 13 casos con 33.33%. lLa
mortalidad fué de 16 casos con un 41. 02%, de estos te-
nfan autopsia clinica 15 de ellos, o sea que represen-
taban el 93.71% de las defunciones.

La edad de mayor frecuencia fue en primer lu-
gar las nifias de 3 afios, a continuacién las de 4 y luego
de 5 afios, después de estas edades fué variable la in-
cidencia.

La mayoria de las defunciones presentaban desnu-
tricién grave y su perfodo de hospitalizacidén fué rela-
tivamente corto.

Ocho pacientes adicionales quetenfan diagnéstico de
Bronconeumonia y de los cuales fallecieron siete, no

se tomaron en cuenta 1° porque no tenfan radiografias
¥y 2°no se les practicé autopsia clinica; solo diremos
que su periodo de hospitalizacién fué muy corto.

En lo que respecta al Sindrome de Hamman-Rich:
la tos y los estertores fueron los mas frecuentes, si-

guiéndole la disnea, fiebre y taquicardia.

En los hallazgos radiogrificos se encontrd en los
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tres casos la presencia de densidad difusa.

No estd demis aclarar que en esta entidad, estos da-
tos solo nos dan una sospecha clinica ya que el verda-
dero diagndstico lo da el exdmen anatomopatoldgico de

un fragmento de pulmén tomado por biopsia transpa-

rietal o después de la intervencidn quirargica.
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CONCLUSIONES \

La afeccién més creciente fué la Bronconeumo- | 10°
nia. \

La Bronconeumonia se encontrd asociada a ca-
sos graves de Desnutricidn.

La segunda enfermedad en frecuencia parece
ser el Asma Bronquial.

Debemos anotar que en los casos de Asma, no
se hicieron pruebas de sensibilizacidn para los
alergenos.

Tomando en cuenta el porcentaje alto de inciden
cia del Asma Bronquial, consideramos de im-
portancia un estudio sobre factores ambientales
propios (pdlenes, polvo, etc.).

El tercer lugar en frecuencia le correspondiod a
la Neumonfa Lobar.

.La mortalidad total obtenida pertenecid en su

mayor parte a la Bronconeumonia, ya que del
total de 18 defunciones 16 correspondieron a
esta enfermedad. Debiéndose también insistir
en este caso, en la presencia de desnutricién
grave, que a nuestro juicio tiene que ver con
su alta mortalidad.

En total la mortalidad fué de 18 casos, repre-
sentando el 18.75%; de los cuales 16 correspon-
den a Bronconeumonia y 2 a Neumonia Lobar.

No se hacen mayores comentarios delSindrome
de Hamman-Rich porque mas que und realidad
diagndstica, es una sospecha clinica por los ha-
llazgos clinicos y radioldgicos.

La mayoria de defunciones tienen autopsia cl?ni—
ca, 17 de un total de 18, lo cual creemos 1m-
portante ya que esuna confirmacidn que el diag-
nbstico no estaba errado.
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