Evolucion de la primd—infecciﬁn tuberculosa

pulmonar en el nifio

Por el Dr.
Josg M. Mir pEL Junco (%)

En este Curso de Neumologia Pedia-
trica, que, auspiciado por el Ministerio
de Salud Piiblica, se esta ofreciendo en
estz ciudad de la Habana, se nos asignd
una charla sobre “Evolucién de la pri-
mo-infeecién tuberculosa pulmonar del
nifio”. De la misma nos ccuparemos en
el dia de hoy.

Si bien es verdad que la evolucidn de
Ja tuberculosis ha mejorado muy osten-
siblemente desde el advenimiento, hace
una década, zproximadamente, de las
drogas antibacterianas, no es menos
cierto, que esta afeccion dista mucho de
haber sido dominada; y, que, atn, en
el momento prescnte, plantea problemas
de difieil solucién; ne pudiéndose con-
siderarla todevia, ni con mucho, como
capitulo eerrado de la medicina.

La evolucion de la mizma es de lo
mis variable. Ella puede ir, desde las
formas inaparentes, es decir, aquellas
que no se ponen de manifiesto, ni si-
quiera desde el punto de vista clinico,
¥ que curan espontineamente, siendo las
mis frecuentes; hasta las de una grave-
dad extrema, con diseminaciones hema.
tégenas gencralizadas, aue afectan a la
easi totalidad de log drganos del nifio.
Entre éstas y aquellas, existe toda una
zama de diferentes evoluciones,

1*) Jefe del Servicio de Neumologin del Hos
pital “A, A. Aballi”
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La evolueidn de esta afeccién puede
ser influida por una serie de factores,
como s0n:

1} Dosiz de bacilos infectantes
2) Virulencia de los mismos
3) Situacién anatémica

4) Precocidad del dizgndstico
51 Precocidad del tratamiento

6) Tratamiento impuesto

7) Estade de le inmunidad del hués.
ped y de las variaciones que la
misma pueda sufrir.

Esta altima esta relacionada con las
siznientes condicionales:

1! Estade socio-ceondmico

2) Herencia

3) Raza
4) Edad
51 Sexo

6) Enfermedades intercurrentes,
opercciones quirdrgicas y elertos
tratamientos gue el mnifio puede
sufrir durante el curso de su afec-
cidn tuberenlosa,
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7.—Tratamiento con Corticosteroides.

Asi tenemos que, enando el contagio
es masivo y repetido, como sucede con
frecuencia en el medio familiar, la ten-
dencia a la progresion y diseminacién
de las lesiones, es frecuente, sobre todo
en los lactantes. Por olrz parte, si, el
contagio es poco inlensc, sobre todo tra.
tindose de nifios mayores, la evolucidn
es mucho mas favorable, dando lugar,
con frecuencia, a formas ligeras; lo que
dié lugar a que Araoz de Alfaro habla-
re de “contagio inmunizante™.

Se comprende, fdcilmente, que a ma-
yor viruleneia del bacilo, peor evolu-
cian.

A este respecto, ex de una importancia
extraordinaria, en el momento presente,
¢l hecho, que sz viene observando, con
una frecuencia eada dia mayor, de pri-
mao-infeeciones producidas por bacilos
resistentes a los drogas antibacterianas
actualmente en uso: es decir, farmaco-
resistencia de enirada o primitiva, sin
haber recibido el enfermo tratamiento
von estas drogas. El solo cnunciado de
este fendémeno, demuesira, bien a las
claras, la enorme trascendencia que tie-
ne, ¥... que ¢l capitulo continidia muy
abierto todavia.

La localizacién anatémica de la pri-
mo-infeccién, puede influir en la evolu-
cién de la misma; siendo las de locali-
gzeidn altas, mis graves que las de lo-
calizacion bajas; ya., que, en aquellas,
entre los ganglios Acigos y de Boral,
por ejemplo, v la circulacién sanguinea,
no existe mingin grupo ganglionar in-
terealado, como existe en las de locali-
zeeién baja: por lo que la posibilidad
de diseminacién hematdgena es mayor,
en las primeras.

Si se hace precozmente ¢l diagnéstico
de primo infeccién tuberculosa: v =¢
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impone el tratamiento de una manera
vorrecla, la evolucion, sera, seguramente,
mucho mias favorable. Baste, solemente,
recordar, 2 este respecto, que en los 6
primeros meses que siguen a la con-
version tuberculinica, de negativa a po-
sitiva, es cuando hay mis tendencia a
las dizseminaciones; recomendindosze por
pso, que cuando se deseubra un caso
que esté dentro de este términe de 6
meses, se le imponga tratamiento amti-
haecteriano, por este solo hecho, ain
enando ¢l estudio de la actividad tuber-
culosa, realizado desde el triple punto
de vista elinico, radiografice y de labo-
ratorio, no pueda deseubrir actividad al-
guna. Si existiera actividad, huelga de-
cirlo, el tratzmiento antibacteriano se
impondrd con mdis razén, o mejor ann,
con doble razén; ya que, entonees, es-
tariamos frente a un easo activo; y todo
easo  active requiere tratamiento con
drogas antibaecteriznas; aun aquellos en
que la actividad sea pequeria.

El estado de inmunidad del huésped,
es muy importante, en lo que a evolu-
ciém respecia, El mismo estd condiciona-
do por una serie de factores, entre los
que deseuella, de manera principalisima,
el estado socic-econémico,

La tuberculosis sigue siendo *la en-
fermedad socizl por excelencia®.

Es una verdad indisentible, que en ¢l
momenta actual, casi todos los nifios,
afectos de tuberculosis pulmonar, cuan-
do son colocados en condiciones 6pti-
mas, evolucionan muy favorablemente,
Pero, también es una verdad indiscuti-
ble, oue si el nifio tuberculoso perma-
nece en un medio hostil, donde el
hambre, la promiscuidad, las super-in-
fecciones exdgenas ete., estén presente:
en una palabra, si se encuentra en el
medio de miseria que tanto abunda en
las masas populares de los paises sub
desarrollados del mundo, el nifio tuber-
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culoso evoluciona, casi seguramente, de
manera desfavorable. Y... el capitulo
eontimia muy ahierto rodavis,

Aungque no existen pruchas dg una

tendencia hereditaria a la inicccidn to- .

berenlosa, se sabe, que ciertas diferencics
en laz modalidades eonstitueivnales,
pucden influir en la vesisteneia del io-
dividuo. En animales de la misma es-
pecie, varia el grade de resistencia. Y,
mediante la eria selective, de aqguellos
que la poseen en grado elevade, cabe
transferir, cstd resistencia acrecentada
a la progenie. Se ha supuesto, que los in-
dividues, cuyn resistencia es baja, cons-
tituyen le mayoria de los gue sufren tn-
herculosis progresivas.

La existencia de diferencias en la in-
munidad racial, no estd, todavia, diluei-
dada. Aunque se ha diche, qune las ra-
zas no blancas (y en Cuba la smarilla,
en los adultes, eveluciona muy mal)
evolucionan peor cuando se enferman e
tuberenlosie, el hecho parece deberse a
factores socio-ceondmicos,

La edad del niito, inflloye mucho en
la evolucion de la tuberenlosia,

Tan es asi, que, tembién se aconseja,
yue todo nifio, menor de 3 aiies de edad
con Mantoux positive (no vacunade con
BGG) son tratados con drogas anti-hae-
terianas, por s6lo éste hecho, atin enan-
o la actividad tuberenlosz no se haya
demostrade utilizando el triple proce-
dimiento de la eliniea, 1a radiologia, ¥
¢l lahoratorio.

En loa lactantes, son muy frecuentes,
si estan mal tratades, las diseminacio-
nes. Durente el primer aiio de la vida,
cl prondstico de la tubereulosis, es, por
tanto, rezervado. De uno a tres o cuatro
afios de edad, éste mejora un tanto; ¥,
por encima de esa edad, en los cases
bien conducidos, el promdstico, es, por
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lo general, bastante favorable. No obs-
tante esto, es bueno recordar que, toda-
via la tubersulosis es la consa de la mor-
talidad relativamente alta ohservada du.
rante los primeros 5 afios de la vida. En.
tre Ies edades de 5 a 15 afos, les coefi-
cientes de mortalidad descienden al mi-
nimeo; ¥, luego, snben gradualmente a
medida que avanza la edad.

El sexo solo parece representar mn
factor en los wltimos periodos de la in-
fancia v en la adolescencizs durante los
enales la frecuencia de la tubereulosis y
la eifrn de mortalidad por esta enferme-
dad, :on mi:s elevadas en el sexo femeni.
no que en ¢l mazenlino.

T.as enfermedades interenrrentes, las
opercoinnes quirtiroicas asi como ciertos
tipos de tratamicnto que el nifio pueda
padecer durante el curso de su afeccién
taherenloza. pueden inflofr en la evo.
Taeion de la misma. A este respecto, se
aconseia ¢me ol nifio tuberenlosa debe
estar inmunizado contra las enfermeda-
des infeeciosas, exceptudndoze, quizds,
la virusla. pero. en particuler, contra la
tos ferina. Y. cue, #i ce colocara en po-
gibilidad de contagio de sarampién, de-
bhe inmunizarze, pazivamente, contra ¢l
mismo, mediante o] nzo de In gammaslo.
bulina (0.20 me/Ke.), Hastz tanto mo
sea de uzo clinice la vacuna contra esta
enfermedad, esa es Ia conducta que dehe
tomarsze.

Asimismo, es practico, que en el caso
de eue un nifio, con prucha de tuher.
culina positiva (mo vacunadoe con BCG)
padezes de sarampidn, sea tratado con
Tsonincida (10 mg/Fe/Dia) por un pe-
riodo de tiempo no menor de 6§ meses.
También =ze aconseja: que todo mifie,
reactor a la tubercnlina, que vava a ser
sometido a nna operacidn cuirirgica ¥
euvo caso, si se puede, debe darse tam-
hién un tratamiento parecido antes de
llevar a eabo la mizma. Deade lnego que
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esto se reliere principalmente a ninos
ma] nutrides, ¥ aquellos en que igno-
ramos el tiempo de conversion de la tu-
bereulina. No hay que ser tan exigentes
con nifos cuya nulricién sea normal y
en los gue conoxcamos gue desde hace
ticmpo son alérgicos a la tuberculina.

La evolueidn de la primo infeccion tu-
berculosa pulmonar del nifie, puede es-
tudiarse por las clinices, la radiologia y
¢l laboratorio. Como distintos compafe.
ros se ocupan, en este Corso, de “Diag-
ndstico clinico”, de las “Investigaciones
de Laboratorie” y de la “Radiclogia®,
en la primo infeccién tubereulosa; po-
demsos ser muy breves, en lo que respec-
ta a cetos particulzres.

La sintomatologia clinica, en los ca-
s0s en que ella estd presente, como re-
gin, desaparece ripidamente, En aque-
llos, pocos casos, gque evolucionan mal,
la sintomatologia clinicz, es obvio de-
cirlo, va en aumento, y puede llegar, in.
clusive, hasta la caguexia.

Los datos de laboraterio, principal-
mente los eritrosedimentacion, el hemo.
citograma y la baciloscopia, también,
como regla, s¢ normaliza en poco tiem-
po, no sucediendo asi, como es natural,
en aquetlos casos gue evolucionan mal,

Creemos que la mejor manera de es-
tudiar la evelucién de esta enfermedzd,
es ayudandonos de la radiologia.

La primoinfeceién tuberculosa pulmo.
nar del nifio, se pone de manifiesto, ra-
diclégicamente, por uno, por dos, o, por
los tres, siguientes componentes:

A) Componente ganglionar
B) Componente parenquimatoso v
C) Componente plearal

Vamos a estudier, por separado, muy
someramente, a cada uno de ellos.

. C. P,
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A.—Componente ganglionar: De to-
dos los ganglios intratoracicos, los que
mads nos interesan desde el punto de vis.
ta de la primo infeccion, son:

1) Paratragueal derecho o Acigos
2) Bota]

3) Interlobares
1} Derechos
&) Superior
b} Inferior
11} Izquierde

4} Los de la bifurcacién.

A excepeién del grupo de los de la
bifurcacién traqueal, que no se visuali-
#zan en la placa posteroanterior, todos
los otros ganglios, cuando se hipertro-
fian, son vizibles en esta posicidn; para
descubrir los de la bifurcacidn, se usa
ln placa iateral, o la oblieua anterior de-
recha.

La llegada del Mycobacterium Tuber.
culosis a los ganglios traqueo-bromgquia-
les, proveca la sparicién de lesiones tu-
berculosas, las que, para la mayoria de
los autores, son casi patonogménicas de
la primoinfeecién, sin temer enm cuenta
la edad de la paciente. Conviene recor-
dar que, & veces, la tuberculosis de re-
infeccién se acompana de adenopatias;
pere, ni su extensién, ni la intensidad de
la caseificacién, son tan marcadas como
cuando se trata de primoinfececidn.

La lesién genglionar primaria, estd
formada por focos tuberculosos caseifi-
cados intraganglionares, de variable ex.
tenszidn, pero, siempre, bien evidentes,

El mimero de ganglios afectados, va.
ria, en especial, segin la intensidad del
contagio, Localizada al comienzo al gro-
pe ganglionar que primero recibe la
agresién del bacilo tuberculoso, puede,
en ciertas oportunidades, extenderse a
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los grupos ganglionares siguientes; lle-
gando, en algunos casos, a estar tomados
la casi totzlidad de los ganglios intrate-
ricicos. Por otra parte, los exdmenes ne-
crépsicos minuciosos, han permitido
comprobar la posibilidad de que existan
Erupos gaug]iunarea no aiectat’ms, entre
otros lesienados, es decir, como si el
hacile tuberculoso hubiese atravesado a
dichos ganglios sin dejar rastro de su
paso.

Evolucion del ecomponente ganglio.
rer: El componente ganglionar de la
primo-infeccién tubereuiosa pulmonar
del nifio, es, con mucho, ¢] mas impor-
tante de todos los componentes de la
misma. Es ¢l el gue rige practicamente
toda la primoinfeccién, El hace aparen-
e, radiolégicamente, el componente pa-
renguimatose, al producie las atelecta-
sias obstructivas: es el que da lugar a Is
inmensa mayoria de las diseminaciones
broncégenas; ¥ es, también, el que con-
dicionz la casi totalidad de las disemina
ciones hematégenas,

Al aumentar de volumen los ganglios.
pueden producir compresiones de dr-
zonos vecinos, como el eséfago, pero,
principalmente, de los bronquios, dan-
do lugar, al principio, si la obsiruccion
no es completa dificultando la salida
del aire de los alveolos en el acto res.
pirztorio, al enfisema obstructive; asi,
como producir obstruccién hronguial
completa, determinando las atelectasias,
Pueden trasmitivle, a los drganos veci-
nos, principalmente los hronquios, por
contignidad, la infeccién tubereulosn. El
ganglio ¢s capaz de perforarse en los ér-
ganos adyzcentes, siendo con mucho, mas
frecuente, esta perforacion, a nivel de lo-
bronquios, dande lugar en estos casos,
a la caverna ganglionar, asi, como a di-
seminaciones hroncégenas, incluyendo a
la nenmonia caseosa primaria.

El diagnéstico radiolégico de caverna
zanglionar es dificil, atin recurriendo a
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la tomografia; sin embargo, tienen im-
portanciz 1) el hecho de hallar una
imagen clara intraganglionar 2) el que
la adenopatia haya disminuide de volu-
men, asi, como 3) su cambio de forma,
que se hace como dentellada; y dezde el
punto de vista del lzboratorio, el hecho
de enconirar una baciloscopia positiva
en un nifio en el que era reiteradamente
negativa. La broncoscopia presta una va-
liosa ayuda en el diagndstico de perfo-
racién ganglio-bronquial.

Producida va la diseminacién hroned-
gena, los nédulos componentes de la
misma, van a lener, como reg]a, la mis-
ma evolueidn, ya que el estado inmuno-
alérgico del organismo, rige, entre olros
raecanismoz, la evolueidn de ellos.

Generalmente, se reabsorben; y otras
veees tienen una evolueidn distinta: fi-
brosis, caleificacion u osificacién ¥ ca-
vernizacion, A veees, =e reabsorben los
mis ¥ otros se caleifican. También, al-
guno de ellos, en eczsos minimos, puede
llegar a la caverna. Ya producida ésta,
la misma va a evolucionar como tal, es
deciv, podra cicatrizar o permanecer
ghierta. Si permanece czhierta por 3 6
mas meses, aproximadamente, lo corrien.
te es que se produzca la epitelizacidén de
sus paredes y que luege, o no cicalriee,
o cicatrice con extraordinaria dificultad.
Mientras la caverna permenecza abier
ta, sin epitelializar sus paredes, existe
el riesgo de nuevas diseminaciones bron-
chgenas, las cuales tendrin la misma
evolucién que hemos descrito para la di-
seminacién broncdgena que estzmos es
tudiandeo. 8i permancce abierta por me-
ses epiteliza sus parcdes, y plantea pro-
blemas de dificil solucién, ya que en la
mayoria de los casos en que esto ocurre,
hay que plantear la posibilidad practica-
mente obligada de la exéresis pulmonar.

Ya dijimos que ¢l componente gan-

zlionar era el maximo responzable de las
idiseminaciones hematégenas que pudie-
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ran producirse durante el curso de la
primo-infeceién. Hoy en dia, con el uso
de laz drogas antibacterianas, y sohre
todo con e] de la isoniacida, su frecuen-
cia ha disminnide extraordinariamente,
a tal extremo que puede asegurarse que
es excepcional que un nifie bajo trata-
miento con isoniacida haga disemina-
ciones hemotdgenas. No chstante ésto,
todavia ellas s ven con frecuencia su-
perior a la deseada y a la que debiera
vErse,

Lzs diseminacienes hematégenas, son
mucho mds frecuentes en los lactantes
v en los piiberes que en otras edades de
la vida; asi como durante los primeros 6
meses que sizuen al viraje de la tober.
culina de negativa a positiva.

En los lactantes, parece que intervie-
ne, entre olras cosgs, la manera v forma
como se realiza el contagio; en forma
masiva y reiterada; vy en los piberes,
parece ser debido, en parte, a menos, a
condiciones hormonales propias de esa
época de la vida, Es bueno recordar que,
en la pubertad, son menos frecuentes las
meningitis, que en los lactantes, predo-
minande en ellos las formas hematége-
nas pulmonares.

Las diseminaciones hematdgenas pue-
den ser pulmensres vy extratoricicas,
Ellas van, desde formas mds o menos
benignas, eursbles, ain espontdneamen.
te, sin tratamiento especial, hasta las
formas mas graves con o #in meningitis,

Creemos de interés practico aclarar
muy hien que las formas benignas cura-
bles sin tratamiento antibacterizno,
constituyen una forma anatomoclinien
que es dificil de diagnosticar en el meo-
mente actual, ya que scrin ilégico v
contraproducente, dejar sin tratamiento

antihacteriano a una diseminacién he- .

matdzena pulmonar, por el hecho de
suponer a priori que se trata de una de
estaz formas, cuande hay que aceptar,
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sin lugar a dudas de ninguna elase, que
toda tuberculosis activa, sea cual fuere
su actividad, poca o mucha, necesita,
oblizatoriamente de tratamiento econ
drogas antibacterianas.

Si hubimos de hablar de ella, fué, tini-
camente, para significar que, en la era
pre-antibacteriana, alglin que otro ca-
g0, muy excepeionalmente, de dizemina.
cion hematégena pulmonar, euraba. Y,
entre las transparencias, gue antes de
termingr, les mostraré, existe un caso
de ellas,

Ya producida la diseminacién hema-
togena pulmenar, lo frecuente es que
todos, o casi todos los nédulos de la mis.
ma, se reabsorban. Alguno de elloz, pue-
den llegar a la fibrosis, Otras veeces, se
producen  caleificaciones u  osificacio-
ne:, que puedzn ser pocas o varias. En
los menos, algin que otre nédulo se
cavila ¥y entoneces evoluciona ecomo tal
eaverna, siguiendo, una evolucidn siwi-
lar a la gque describimos para la caverna
de diseminacién broncdgena, ¥y que por
lo tanto ne vamos & repetir,

Cuando la primo infeceion cura, como
lo hace en la mayoria de los casos colo-
cados ¢n condiciones ventajosas para lu-
char contra ella, le hace por caleifice-
cidn u osificacion de sus lesiones, llegan
al final, al constituirse en el pulmdn el
complejo primario ealeificado o duro.
Las caleificaciones, reliquias, casi siem.
pre, de la primo-infeceién, pueden ob-
servarse en olroz grupos genglionares ex-
tratoracicos, principalmente en los cer-
vicales ¥ mesentéricos; asi como, excep-
cionalmente, en otras visceras que no sea
el pulmén. La freenencia de estas obser.
vaciones, ¢s, clare estd, muy inferior o
lag loealizaciones intratoricieas.

B.—Componen e parenquimatose,

Con las reservas que luego apuntaremos,
podemos decir que la primera localiza.
cién del haecile tuberculoso, cnando es
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inhalade, se produce al nivel del alveo-
lo pulmonar, determinando una verda-
dera neumonia ciscosa en miniatura, y
que, desde aqui, la infeccién e transmi-
te a través de los linfaticos pulmonares,
hacia el ganglio regional correspon-
diente.

Al foco primario, s¢ le llama “ndédulo
de Ghon", “chancro de incculacién®™ o
“afecto primario”, ete. X, a ls linfangi-
tis, “linfangitis interfocal”. Los tres ele-
mentos: “¢l nédulo de Ghon”, “la linfan.
gitis interfocal” y la “adenopatia,” cons-
tituyen el “complejo primario de Ranke”

Al estudiar el componente parenmqui-
matoso, tenemos que hablar, aunque sez
muy suscintamente, de cada uno de estos
ires eiementos.

El nodulo de Ghon, como regla, no es
visible radiolégicamente. No vamos a
entrar en detalles del por qué de esto.
También, como regla, va a la caleifica-
cién u osificacién; pero puede, excepcio-
nalmente, reblandecerse y eliminarse,
dando lugar a la caverna primaria la
que puede curar por ealcilicacidéng per-
sistir aislada como tal, o dar lngar a
diseminaciones broncégenas, de todos
los tipos. Excepeionzlmente, el chancro
de inoculacidn es el punte de partida
de siembras hematégenas.

La linfangitis interfocal. Tampoco es
visible radiolégicamente. Su curaecién
dejaria como secuelas tractus fibrosos,
gque se extenderian desde el nédulo de
Ghon, hasta la adenopatia sztélite.

Hoy en dia estos conceptos son daba.
tidos, y segin algunocs, cuando la pri-
mo-infeceldn se produce por inhalacion
del baecile tuberculoso, ne forma el
“complejo primario”, yendo a hacer su
primer anidamiento en los propios gan-
glios intratoricicos; por tanto, para es-
tos autores, no existe el nédule de Ghon.

Creemos que es éste un asunto de una
importancia extraordinaria desde ¢l pun.

a0

to de vista doctrinal o académico; pero,
de un valor muy relative desde el punto
de vistz de la clinica; ya que, si el né-
dulo de Ghon existe, el, nunca es visible
radiologicamente; y por olra parte, la
existencia o ausencia del mismo, ain
anatémacamente, no juega ningin papel
de importancia en cuanto a la evolucion
de lz tuberculosis se refiere.

Los fendmenos infiltratives atelectdsi.
cos; Con este nombre designamos 1o que
ha sido lamado a través del tiempo, de
mil maneras distintas: Inflamacién co-
lateral, por Tendeloo; Reaccidn perifo-
cal, por 3chminke; Infiltracién ecircun-
fFocal, por Schmorl; Epituberculosis, por
Eliasberg y Nweland; Paratuberculosis
por Engel; Inflamacién perinodular,
por Laplane; Edema transudative epitu.
bercwoso, por Causade y Tardié; Esple.
nizacién de vecindad, por Winter y See-
breet; Foco congestivo rdpidamente cu-
rable, por Minet ¥y Warembert; Infiltra.
cidn labil, por Amuilley Lejar, ete. Con
solo ver los distintos nembres que hen
vecibido las imdgenes radiolégicas gue
hacen ostensible el componente paren-
quimatoso de la primoinfeccién tubercu.
losa, se comprende que su patogenia era
totalmente desconocida. No vamos a de-

cir la patogenia que cada cutor de estos
defendia.

Lo que si parece prictico recordar es
que, en épocas no muy lejanas todavia,
muchas de estas imdgenes han sido diag-
nosticadas de neumonias caseosas, debi-
do a su cxpresién radiolégica: infiltra-
cidn mis o menos densa y extendida, en
la que, a veces, puede notarse imdgenes
tle mayor transparencia, que pueden co-
rresponder a:

1) Bulas de enfisema

3) Reabsorcidn desigual de lesiones
3) Bronquiectasias

4) Verdaderas cavernas
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Hoy se acepta, que estos procesos son
debidos a atelectasias obstruetivas, pro-
ducidas por:

1) compresién bronguial por las ade.
nopatias

2} endobronguitis especifica

3) tapones de mucu-pus

4) diseminacién bronedgena, por per-
foracidn ganglio-bronguial

En tal virtud, ellas podrin ser:

1} lobulillares
3) segmentarias
3) lobares

4} totales

seglin que se afecte, una parte de un seg-
mento, un segmento completo, un lébule
6 todo un pulmén; o que determinari
la situacién, forma, densided y tamano
de la imagen radiologica.

Nos parece oportuno vecordar, que fué
el Equipo del “Sanatorio Infantil Anti-
tuberculoso Dr, Angel A. Aballi”, con-
vertido hoy en Hospital Infantil de la
Habana “Dr. Angel A. Aballi”, uno de
los primeros en demostrer, de maners
concluyente, mediante el estudio bron-
coscopico v broneogrifico seriados de es-
tos casos, los conceptos vertidos en cuan-
to a patogenia de estas imagenes radio-
légicas; que ya son aceptados casi uni-
versalmente.

Estas imigenes, como regla, se reab.
sorben. Si son de corta duracidén, lo co.
rriente es que dejen pocz o ninguna alte-
racion, Si su duracién es larga, de mids
de 6 meses, casi siempre producen bron.
quiectasias. Muy raramente se cavitan y
fquizig exeepeionalmente, puedan produ.
eir diseminaciones hematdgenas,

A veces, ellas persisten como ateleeta-

sias erdmices, por tiempo indefinido; v
entonces, plantea poblemas de dificil so.
lueidén, ya que en muchos de estos casos,

R C. P
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hay que éstudiar fa posibilidad de la
exeresis pulmonar, operacién de la cual
debe huirse mucho en la infancia.

C—El componente pleural: Hasts ha.
ce pocoe liempo se explicaba este com-
ponente, diciendo que, la frecuente lo-
calizacién sub-plearal del nédule de
Ghon, asi como la proximidad de los
ganglios mediastinicos a la pleura de
este nombre, hacia que, en ocasiones, la
primera manifestacién radiolégica de
la primo-infeccidn tuberculosa pulmo-
nar, fuera una alteracién pleural, y que
en olros casos, las plenras se afectaban
por diseminacién hematégena, Sin ne-
gar, de manera zbsoluta, que ésto sea
cierto, hoy se acepta, como mis proba-
ble, que al igual que en otras serosas;
perieardio, peritonco, ¥ meninges, la in.
feecion llega a las pleuras por rotura de
un foco tuberculoso contiguo a estas se-
rosas.

En este zpartade tenemos gque consi-
derar las pleuresias, ya sean:

1) secas o plisticas

2)  serofibrinosas, las més frecuentes

3) purulentas, debidas, casi siempre,
a perforaciones pleuro-pulmona-
res, ¥y muy raras durante la pri-
mo-infeceidng y

4)  hemorrigicas, que son verdzde-
ramente exeepeionales,

En cuante a
pueden ser:

su localizacidn, ellas

1) de la gran cavidad, que es la va-
riedad gque predomina

2)  interlobares, més frecuentes de
lo que se diagnostican

3) mediastinices

4) laminares.

La pleuresia pldstica o seca, pasa mu-
chas veces desapercibida. Ella es, casi
siempre, el primer estadio de la serefi.
brinosa. Como regla, eura en 2, 3 6 4
meses.

81



La evolucidn corriente de la plewre-
sia serofribrinosa primaria, es hacia la
reabsorcidn, hoy en dia mucho més ra-
pidamente que antes, eon la combina-
cion de corticoesteroides mas drogas an,
tibacterianas, lo que trae zparejado una
disminucién notable del engrosamiento
pleural, que antes quedaba como reli-
quia de la misma, el que debe lugar,
en el nifo, a escoliozis y a insuficiencia
funcional respiratoria & largo plazo.

Cuando los derrames pleurales se re-
absorben, pueden quedar como estado
residual de los mismos, imigenes ra-
diolégicas, que conviene conocer.

Los principales son:

1} el velo pleural

2) el casquete apieal

3) la imagen lineal de cisuritis

4)  oclusién de los senos.

5) alterzciones diafragmaiticas

a) aplanamiento permanente del
mismo

b) aumento y deformidad de la cur-
vatura normal

¢) adherencias en forma de tienda
de campafia

6) pleuritis mediastiniea.

La pleuresia sero-fibrinosa puede, en
casos raros, evoluciomar ‘hacia la pu-
rulencia.

La evolucién del empiema tubercu-
loso es de cuidado. Ya gue, en muchas
ocasiones, obliga a tratamientos quirdr-
gicos, de los cuales hay que huir en pe-
diatria, ya sean ellos de 1ipo colapsantes
como la toracoplastia, o del tipo de las
exéresis,

Pues bien, curada la primo-infeccién
tuberculosa pulmonar del nifio, que-
dan, casi siempre, zlteraciones radiols-
gicas, que se interpretan como scfales
de lo que alli ocurrid, ¥ que se conocen
eon el nombre de “estado residnal”.
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Los principales componentes de este
estado residual, son los siguientes:

1) noédulos ealcificados:
a) ganglionares
b} pavenguimatosos
2)  tractus fibrosos
3} alterzciones hiliares
4) alteraciones plenrales

La exacta interpretacion del “cstado
residual” es de una importancia enor-
me; por cuanto se considera que los
componenies del mismo, son inactivos.
Para considerar como inactivos, desde el
punto de viste rodioldgico, a estas ima-
zenes, es obligatorie que las mismas per-
manezean inmutables por un tiempo no
menor de 6 meses,

Mientras mis “Estado residual” deje
una primeo-infeccidon tuberculosa al cu-
rar, mdas pozibilidad de que, en edades
posteriores, a veces en la adulta, la mis-
ma se reactive, De ahi, que, hayamos
dicho, mdis de una wvez, que “al curar
correctamente la primo-infeecién tuber-
culosa del nifio se hace, también, pro-
filaxis de la tuberculoszis de reinfeccién
del adulto™

Y, para terminar, solo nos resta sig-
nificar gue la evolucion de la primo-
infeceion tuberculosa pulmonar de los
nifios gsistidos en el Hospital Infantil
de la Hahana “Angel A. Aballi", es,
como regla, francamente favorable. En
la inmensa mayoria de los casos se ob-
tiene la inactividad tante dezde el pun-
to de wvista ¢linico, de lzboratorio y ra-
diografico, en un tiempo aproximado
de 4 meses.

Creemos que los pocos casos que evo-
lucionan mal, se deben a los factores si-
guientes, bien sea a uno o a varios de
ellos:

1} A gue la dosis de bhacilos infec-
tantes fue muy grande,
2) A gran viralencia de los mismos

R, C. P.
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3) Fiarmaco-resistencia: ya sea ad-
quirida o primitiva o de entrada.

41 A que Uegan al hospital después
de prolongada evolucién

53) Estados de poea immunidad del
huésped

61 Lesiones
ducidas, las miis de las veces, por
perforaciones  pengziio-bronguia.
les.

endobronguiales, pro.

Como se comprende, algunos de e:.
tos factores, son facilmente eliminahles:
otroz, son de eliminacidn mids dificil.
Estamos seguros de que, tan pronto co-
mo la Campaiia Antituberculosa que
esta llevande a cabo el Gobierno Reve-
lucionario esté mids avanzada, el porve-
nir del nifo cubane tuberculoso serd

mucho mis helagiieino. Otros factores
come la [drmaco-resistencia, serdn eli.
minados, cuando los hombres de Cien.
cia del Mundo, den a conocer alguna
droga eficaz contra los bacilos resisten-
tes a Jas drogas actualmente en uso: ya
que, por ahorg, ne chstante lo mucho
que =e lrabaja en elle, no existe una
droga verdaderamente eficaz, para los
infelices tuberveulosos gque tenzan, ade-
mds de la desgracia  que signilica pa-
decer de esa enfermedad, otrz desgra-
cia mayor, como es la de haber sido in-
feetados por bacilos resistenles a las
drogas en uso actuadmente.

Y, ahora, someteremos a la conside.
racidn de ustedes una serie de transpe.
rencizs, que constituyen, por asi decir.
le, la parte grafica, de esta charla.
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