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SUMMARY

Blood protein and globulin fractions were
assayed in normal pregnant women by using
the biuret reaction with Weichselbaum’s for-
mula, by means of the method of Wolfson and
associates.

Assays were carried out on the serum of 7
pregnant women during the first trimester, 10
during the second and 22 during the third. All
patients were seen at the outpatient department
of the Maternity Hospital, Lima.

The mean value for total proteins in gravid
women is lower than normal. Seroalbumin is
decreased, the lowest figure being found in the
second trimester.

Globulin fractions exhibit the following fea-
tures: alpha globulin higher than the figures
regarded as normal; beta globulin is increased;
gamma globulin is slightly decreased.

ZUSAMMENFASSUNG

Unter Anwendung der Methode von Wolfson
und Mitarbeitern wurde mittels der Reaktion
von Biuret und Formel von Weichselbaum die
Proteinimie und die Fratkionen der Globulinen.
bei normalen Schwangeren bestimmt.
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Bei 7 Frauen wurden die Proben des Serum
im ersten Vierteljahr der Schwangerschaft
durchgefithrt, bei 10 im zweiten und bei 22 im
dritten. Alle Fille stammten von der Poliklinik
der Entbindungsanstalt in Lima.

Schwangere Frauen haben durchschnittlich
unter der Norm liegende Gesamtproteinwerte.
Im zweiten Vierteljahr ist das Eiweiss im Se-
rum am niedrigsten.

Die Globulintraktionen weisen folgende Cha-
rakteristik auf: Alphaglobulin iiber den Nor-
malwert erhoht; Erhohung des Betaglobulins;
geringfiigige Abnahme des Gammaglobulins.

RESUME

Détermination de la protéinémie et fractions
globuliniques chez des gestantes normales, en
utilisant la réaction du Biuret avec la formule
de Weichselbaum et appliquant la méthode de
Wolfson et collaborateurs. Les déterminations
ont été faites avec le sérum de 7 gestantes du
premier trimestre, 10 du deuxiéme et 22 dans
le troisiéme. Toutes provenaient de la consulta-
tion externe de la Maternité de Lime. Le chiffre
moyen de protéines totales chez les femmes ges-
tantes était inférieur & la normale. La séroal-
bumine était diminuée; le chiffre le plus bas
était celui du second trimestre.

Les fractions globuliniques présentaient les
suivantes caracteristiques: alfa globuline au-
dessus des chiffres considérés comme normaux;
la beta-globuline se trouvait augmentée. La
gamma globuline légérement diminuée.

LA PARTICIPACION BRONQUIAL EN LA
PRIMOINFECCION TUBERCULOSA Y SUS
CONSECUENCIAS TARDIAS

S. ALMANSA DE CARA.

Es muy posible que la cuestion que ampara
el titulo precedente sea un tema a extinguir en
un futuro no lejano, pero de momento podemos
afirmar que la participacion bronquial en la in-
feccion primaria estid resultando mucho més
frecuente de lo que suponiamos hasta hace una
docenas de afios, habiendo hecho variar muchos
conceptos sobre la patogenia y pronostico de la
tuberculosis.

Es sabido que la actual medicacion tubercu-
lostatica ha cambiado en ciertos aspectos la faz
de la infeccién tuberculosa, y no es menos cier-
to que ha influido notoriamente en el primer
ciclo evolutivo de la enfermedad.

La localizacion de la tuberculosis en los bron-
quios durante el periodo primario no sélo plan-
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tea un problema actual, sino que crea una situa-
cion de posibles repercusiones tardias, hasta el
punto que una buena parte del futuro del nino,
en cuanto a su tuberculosis, dependera en alto
grado de que en su etapa primaria o subprima-
ria hubiera o no afectacion del arbol bronguial.

Por lo mismo, hay que destacar el interés que
supone este estudio, quiza hoy mayor que ayer,
por el hecho de que su evitacion es mas facil al
contar con medios para un diagnoéstico oportu-
no y con remedios para una terapéutica adecua-
da y eficiente.

Sin embargo, hasta la fecha, la primoinfec-
cion tuberculosa no se ha reducido, pues aun-
que se haya disminuido la contagiosidad de los
tuberculosos por los antibiéticos y quimiotera-
picos especificos, queda como contrapartida la
mayor persistencia y relacion social de los ma-
nantiales de contagio a razén de la superviven-
cia prolongada de los enfermos baciliferos. Hace
mas de un afio hemos sostenido “que los que no
solo asistimos a los tuberculosos, sino que pes-
quisamos la tuberculosis, percibimos una recru-
descencia de la primoinfeccién tuberculosa’,

Y fué para nosotros un motivo de satisfaccion
conocer los datos de ARMAND DELILLE, el traba-
Jo de KLEINSCHMIDT y la publicacion de MEYER,
quienes por separado, y coincidiendo con nues-
tra afirmacion, estiman como cierto un aumen-
to de la primoinfeccion tuberculosa y de la tu-
berculosis infantil. Asi pues, y por desgracia,
todavia no se ha agotado la cantera que propor-
cione materiales para proseguir el estudio que
abordamos.

% " &

En realidad, la primera participaciéon que pue-
de atribuirse al arbol bronquial en la primoin-
feccion tuberculosa es su papel de “cauce” en
la conduccion de los gérmenes tuberculosos ha-
cia el alvéolo pulmonar.

Puede suceder que tras este recorrido queden
indemnes los conductos aéreos o que en ellos
anclen y prendan los bacilos para dar lugar a
la localizacion del primer afecto en bronquios
gruesos (SCHMORL) o en bronquios finos (BIRCH-
HIRSCHFELD), o simplemente servir de transito
hacia el reservorio ganglionar sin afectar al al-
véolo (JONESKO).,

L * *

Como entre el parénquima pulmonar y las ar-
borizaciones bronquiales no existe una barrera
tajante de separacion, es comprensible que toda
lesién tuberculosa del parénquima se acompane
€n mayor o menor grado de una participacién
bronquial, asi que practicamente la tuberculosis
es en todo momento broncopulmonar.

Desde RANKE se conoce la afectacién con pe-
ribronquitis y endobronquitis de la zona infla-
matoria interfocal del complejo primario.

Puede existir una bronquitis tuberculosa sim-
ple, independiente de los elementos parenquima-
tosos y ganglionar de la primoinfeccion.
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Y puede existir una Bronquitis tuberculosa in.
fantil, en relacion con el chancro de inoculacion
que generalmente es asintomatica y pasa inad-
vertida, pero que puede revelarse por una livers
tos, con roncus y sibilancias, y ser capaz de ori-
ginar dispersiones broncogenas. Pero lo mag
frecuente es hallar la afectacion con la adeno.-
patia satelite, de vecindad, siendo varios log me-
canismos de propagacion,

El ganglio puede propagar la tuberculosis al
bronquio adyacente por contigiiidad, a través de
la pared bronquial, originando asi una brongui-
tis especifica susceptible de extenderse por via
canalicular. La inflamacion invade primero el
tejido peribronquico, afectando después las es-
tructuras murales, para detenerse en la capa
submucosa, originando un edema o profundiza
hacia la mucosa ulcerdandola y originando secre-

ciones mas o menos fibrinosas, y a veces excre-

cencias polipoides, capaces de estrechar la luz
de los conductos bronquiales.
Muchas de estas bronquitis pasan inadverti-

das y hasta permanecen latentes, siendo sélo ob
jetivables por la broncografia, en las que puede
verse la ausencia de ramificaciones distales,
amputaciones, estrechamientos, ete., siendo sus-
ceptibles de manifestarse en épocas posteriores.

Otro mecanismo de afectacion tubercular d
los bronquios, a partir de la adenopatia hiliar,
eg el resultante de la COMPreston r,'r'l:_'.':".hnrr:.'

Es admisible que un ganglio engrosado, intu-
mescente o caseoso, puede comprimir el condue-
to o rama bronquial adyacente; pero hay que
comprender gque para que los anillos cartilagi-
nosos de un bronguio sano puedan ser deprimi-
dos, la presion tenia que ser considerable.

Y, sin embargg, en la mayoria de las tubercu-
logis primarias con gruesa adenopatia es lo co-
mun que esté algo reducida la luz bronquial,
pues la compresion de los vasos bronquiales ori-
gina una suerte de estasis vascular en la pared
del bronquio causante de un cierto grado de ede-
ma que, a la vez que crea un estado de bronco-
malacia, haciendo mas depresible el conducto
bronquial, ocluye su luz facilitando la exacer-
bacién de la flora kbacteriana banal y dando lu-
gar a bronquitis inespecificas acompanantes
como epifenémeno bronquial.

En realidad, hay que admitir una alteracion
de la pared bronquial para explicar los efectos
oclusivos de la compresién ganglionar, pues se-
ria extrafio que adenopatias tuberculosas de me-
diano tamafio originen atelectasias que no se
observan en otras adenopatias de mayor volu-
men: linfomas, Hodking, etc.

Segin el grado de la compresion, asi seran
sus efectos sobre los conductos bronquiales, tan
susceptibles en la infancia de ser ocluidos no
solo por el reducido tamaifio de su luz, sino tam-
bién por la poea resistencia de sus paredes.

@) Puede tan s6lo motivar deformidades de
los conductos bronquiales con dislocacion de sus
ramas y acodamientos en su luz.

b) Las llamadas por JAcoB, LEMOIN y €O-
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laboradores hernias ganglionares bronquicas,
en las que el contorno de la adenopatia hace pro-
minencia en la luz bronquial, cuya mucosa pue-
de estar sana o abocar en la ulceracion,

¢) La compresion ganglionar puede dar lu-
gar a una broncoestenosis en sus diferentes
gradaciones y ser motivo de afelectasias, enfise-
mo obstructivo y bronquiectasias, '

Y, por 1ltimo, el mecanismo quiza el mas fre-
cuente, y que en la actualidad cobra mayor in-
terés en la afectacion bronquial de las tubercu-
losis primarias, es la perforacion gangliobron-
quﬂ’I.

Como en el desarrollo de los procesos nltima-
mente enumerados intervienen o pueden inter-
venir multiples factores, es por lo que, aunque
sea de modo somero, los exponemos separada-
mente.

1."  Atelectasias.—Ellas pueden ser origina-
das, como antes hemos apuntado, por la com-
presion ganglionar del bronquio, es decir, por
causa cxtrabronquial, o por la oclusion origina-
da por el edema vy secrecion de una bronquitis
tuberculosa infantil: cause mesobronquial, o por
la obstruccion con material caseoso procedente
del vaciamiento ganglionar: causa intrabron-
quial,

Es decir, que segin la causa o mecanismo de
su produccion puede ser compresivo, oclusivo u
obstructivo, y que en la nomenclatura de ELOES-
SER comprenderia el tipo extramural, mural y
endomural.

La atelectasia sera mas o menos extensa, se-
gun que el segmento bronquial afectado sea cen-
tral o periférico. L.a broncoscopia puede descu-
brir el relieve de una hernia ganglionar, la an-
gostura de la luz brongquial motivada por el ede-
ma y tumefaceién de la mucosa, ulceraciones ve-
getantes, granulaciones y hasta formaciones po-
lipoides que enmascaran una fistula ganglio-
bronquial, pues la perforacion es con toda se-
guridad la causa mas frecuente de las atelecta-
sias infantiles de naturaleza tuberculosa.

La broncografia puede mostrarnos la deten-
cién del medio de contraste a la altura de la oclu-
sion bronquial, y la tomografia descubre en oca-
siones la cliasica imagen de amputacion bron-
quial y el ganglio que comprime, que tantas ve-
ces pasa inadvertido en la radiografia por ocul-
tarse y confundirse su imagen con la mancha ra-
diologica del territorio atelectasiado.

Cuando observamos la presentacion de una
atelectasia con una disminucién ostensible de la
silueta ganglionar, pensaremos en el posible va-
ciamiento de su material caseoso a través de
una perforacion bronquial.

Y cuando observemos atelectasias fantasmas,
que aparecen, desaparecen y vuelven a aparecer
sin modificacién apreciable en la imagen de la
adenopatia, habri que invocar como causa pro-
bable la bronquitis tuberculosa con su luz més
¢ menos ocluida por la compresion ganglionar
y por el edema de la mucosa y que el atasque y
desobstrucciéon de sus secreciones pueden de
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modo alternante originar el colapso de su terri-
torio pulmonar.

Los dos factores que juegan un papel prinei-
pal en la persistencia o desaparicion de la ate-
lectasia de primoinfeccién son la adenopatia hi-
liar v el bronquio afectado.

La suerte del territorio atelectasico esta vin-
culada al comportamiento de la oclusién bron-
quial, mecanismo de su cierre y tiempo que dure
la interrupcion canalicular. Si ella es efimera,
la atelectasia desaparece sin dejar rastro, pero
si es prolongada, y més a(n, permanente, habra
de influir en su destino la presencia o ausencia
de exudacion e infeccion, pudiendo el parénqui-
ma sufrir una proliferacion conjuntiva y ser in-
vadido por un proceso de fibrosis que transfor-
ma el pulmén en un verdadero bloque: es la ate-
lectasia crénica o fibrosis postatelectasica, lla-
mada por ZANELLI “cirrosis pleuropulmonar se-
cundaria”.

2 Bronguiectasias. — Las bronguiectasias
infantiles, en nexo con la infeccién primaria,
pueden originarse por la participacion directa
de la pared bronquial en la bronquitis tubercu-
losa infantil. Desde RANKE se sabe que la peri-
bronquitis originada en la zona inflamatoria, en-
tre los dos elementos del complejo primario, es
susceptible de producir pequenas ectasias bron-
quiolares.

La mayoria de las bronquiectasias infantiles
son consecuencia de las atelectasias, de las que
pueden ser acompafiantes y subsiguientes, inclu-
yvendo aqui a las bronquiectasias secundarias de
la epituberculosis, que, como hoy se acepta, son
en su mayor parte atelectasias por participacion
bronquial.

Cuando una atelectasia no es reversible y se
cronifica, la broncografia y la tomografia pue-
den denunciar en su seno la presencia de dila-
taciones bronquiales. Y cuando la atelectasia se
esfuma, al desaparecer el sostén que el parén-
quima indurado prestaba a los segmentos bron-
quiales también afectados directamente, ellos
pueden sufrir un proceso de dilatacion, como
acontece con las bronquiectasias secundarias a
las infiltraciones primarias y secundarias en el
sentido clasico.

Aunque es un hecho cierto, como ha senalado
TAPIA, que las bronquiectasias de abolengo tu-
berculoso dan menos manifestaciones tardias
que las de origen inespecifico, es dable obser-
var bronquiectasias, secuela de la epitubercu-
losis, que no se revelan por sintoma alguno, que
son silenciosas, que permanecen ignoradas y que
s6lo pueden ser denunciadas por broncografia.

Pues bien, este tipo de bronquicctasias inapa-
rentes puede influir en la suerte ulterior del en-
fermo con la presentacion de episodios bronquia-
les recidivantes, a veces con sintomatologia as-
matiforme, que pueden aparecer en la edad es-
colar, adolescencia, etapas juveniles y mas tar-
de alin, pues GALY y PEROL han descrito bron-
quiectasias del adulto muchos afos después de
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su primoinfeccion, a la que imputan su desarro-
llo por no encontrar otra causa explicable.

3.2 Enfisema obstructivo.—Una de las con-
secuencias de la broncoestenosis es el enfisvzna
obstructivo, el cual puede preceder, acompanar
y subseguir a la atelectasia.

El estrechamiento incompleto de un bronquio
puede originar una estenosis de mecanismo val-
vular, por lo que el aire penetra facilmente, pero
sale con dificultad al ser méas estrecha la luz
bronquial en la espiracion y ser menor la fuer-
za espiratoria, teniendo por consecuencia una
insuflacion del territorio correspondiente.

En la infeceién primaria pueden originar una
broncoestenosis: a) La bronquitis tuberculosa
de componente edematoso. b) La adenopatia hi-
liar por compresion sobre el bronquio adyacen-
te. ¢) La perforacion gangliobronquial. d) El
granuloma obstructivo. ¢) La estenosis cicatri-
cial consecutiva al cierre de la fistula bronquial.

El enfisema obstructivo puede ser reversible,
por estenosis efimera y no supone nada trascen-
dente; pero la broncoestenosis persistente ori-
gina un enfisema bulloso, ampollar, seudoquis-
tico, que por via canalicular puede infectarse v
provocar la caseificacion de la infiltracion pri-
maria coexistente. Y este enfisema ampollar, al
tuberculizarse sus paredes, se convierte en una
caverna tuberculosa, la caverna enfisematogena
de ONTIVEROS, la que puede conducir a la llama-
da tisis enfisematdgena infantil y de la puber-
tad, verdadera consecuencia tardia de la parti-
cipacion bronquial que estudiamos.

4° La perforacion gangliobronquial.—Si en
la adenopatia hiliar sobreviene la corrosion de
la capsula ganglionar, el proceso invade prime-
ramente las capas peribronquiales y profundi-
zando perfora la pared bronquial, vaciando en
su luz el contenido caseoso.

Esta perforacién gangliobronquial puede ser
minima, consistente en una “fisura” cuya ex-
ploracién escapa la mayoria de las veces a la
broncoscopia y cuya evolucién es tan benigna
que puede cursar de modo silencioso, siendo so-
lamente conjeturable cuando se asiste a una ex-
pectoracion bacilifera sin lesiones radiograficas
o a la baciloscopia positiva en el centrifugado
del lavado géstrico. Y son tan frecuentes que
hay quien, como KONURILSKI vy BIDERMANN, y
otros, defienden que el foco primario parenqui-
matoso, es decir, el conocido como “chancro de
inoculacién”, es secundario al foco ganglionar
por fistulizacion del mismo. Y estamos de acuer-
do con ALIX en suponer que muchas imigenes
de la tuberculosis primaria, tenidas por el lla-
mado “complejo bipolar”, son motivadas por la
siembra de la fisura ganglionar.

No obstante, estas fisuras pueden originar
elementos diseminados en el parénquima que
pueden ser nticleo de evolueién posterior, o una
bronquitis tuberculosa segmentaria, que puede
llegar a hacerse caseosa, y hasta a un proceso
infiltrativo-nodular por siembras broncégenas
del territorio pulmonar tributario del bronquio
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perforado, muy frecuentemente en la base de]
pulmon.

Por el contrario, el vaciamiento del material
caseoso de contenido ganglionar, en el bronquio
puede originar un cuadro agudo con la sintoma-
tologia tumultuosa del colapso masivo atelee-
tasico o de la tisis galopante bronconeumonica,

Desde BriTzKe se atribuyé la neumonia ca-
seosa a la dispersion broncogena de este mate-
rial infectante procedente del ganglio a través
de la perforacion. Cuando la adenopatia esté re-
pleta y su vaciamiento fué masivo, deja la per-
foracién como secuela la mal llamada “caverna
ganglionar”, cuya pared estaria representada
por la capsula, el drenaje, por el trayecto fistu-
loso, la claridad, por el contenido aéreo proce-
dente del arbol bronquial v hasta el nivel por la
dificultad del vaciamiento a través de un tra-
vecto estrechado.

La fistula gangliobronquial puede evidenciar-
se por broncoscopia, pudiendo la tomografia
orientar en muchos casos sobre la sospecha, v
otros con seguridad, por el aspecto abollonado
de la luz bronquial, que revela la prominencia
del ganglio responsable, v por la muesca exca-
vada en la pared bronquial, que traduce el tra-
yecto fistuloso.

La broncoscopia sistematica esta demostran-
do constantemente la presencia de cicatrices por
antiguas perforaciones gangliobronquiales que
pasaron inadvertidas en el desarrollo de la tu-
berculosis primaria y que no tienen ulterior
trascendencia, pero que en ocasiones esas reli-
quias pueden motivar una broncoestenosis con
todas sus posibles consecuencias.

Y esta broncoscopia, practicada rutinaria-
mente en todas las tuberculosis, ha demostrado
que alrededor del 5 por 100 de las formas de co-
mienzo son debidas a una fistula gangliobron-
quial situada en la vecindad de las lesiones pa-
renquimatosas. Unas veces seran lesiones acti-
vas responsables de una reinfeccion, pero en
otras son secuelas reactivas de la tuberculosis
primaria.

Vemos, pues, como la participaciéon bronquial
en las tuberculosis de primoinfecciéon en muchos
casos pueden motivar manifestaciones tardias
que puede revelarse como simples bronquitis sin
manifestacion parenquimatosa o con ella.

La tuberculosis bronquial del adulto se debe
en una gran cantidad de casos a la reactivacion
de focos residuales de la infeceién primaria.

No cabe duda que tras la extinciéon de la acti-
vidad de la infeccién primaria pueden quedar en
la pared brofiquial tubérculos aislados, cicatri-
ces de antiguas fisuras, ete. Estas antiguas lo-
calizaciones parietales son susceptibles de reac-
tivaciébn y de originar la tuberculosis de los
bronquios gruesos, segmentarios y bronguio-
lares.

Es hoy admitido que ciertas formas de bron-
quitis segmentarias del adulto son debidas a la
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reviviscencia de dichos focos parietales, que que-
dan latentes después de superar la primoinfec-
¢ién, y que al reactivarse pueden propagarse ha-
cia arriba o hacia abajo, es decir, localizarse en
bronquios lobares o en ramificaciones subseg-
mentarias, bronquiolares, con un cuadro de es-
tridor, roncus y sibilancias que pueden confun-
dirse con el asma.

Estas bronquitis segmentarias de reactiva-
cion pueden dar lugar a infiltrados iniciules, que
gson precedidos de un sindrome de impregnacion
toxica: febricula, astenia y hasta expectoracion
bacilifera, sin que haya apariencia radiografica.

Las lesiones infiltrativas de comienzo de ori-
gen bronquial, generalmente son debidas a pe-
quenas atelectasias, originadas por el bronguio
afectado, y por lo comin no tiene caracter ti-
siogeno y son de poca tendencia destructiva.

Ellas pueden tener asiento infraclavicular, pa-
rahiliar o basal, segun la topografia del bron-
quio tuberculoso.

A veces estas bronquitis de reactivacion se lo-

calizan solo en los bronquios finos y con fre-
cuencia en la region apical; son las llamadas
por KrREMER “Spitzen bronchitis”, de las que yo
no puedo olvidar que un “aparte” de su trabajo
asi titulado lo tengo dedicado por él, v que du-
rante mi estancia en el afio 1942 en el Beelitz
Heilstiddte, en los alrededores de Berlin, que él
dirigia, una manana de un dia festivo, gentil-
mente, bajo el estruendo de un bombardeo ruso,
me la dedicé a mostrarme sus cortes anatomi-
cos, en correspondencia con sus tomografias,
de estas bronquitis apicales, que por lo demés
pueden ser punto de partida de dispersion a
grano fino o grueso, en el clisico sentido de
ILOESCHKE.

Hemoptisis bronquiales.—Y como final de las
consecuencias tardias que pueden derivar de la
participacion bronquial de la infececion prima-
ria, trataremos de las brocorragias.

Estas hemorragias bronquiales pueden ser
originadas por ectasias vasculares, en las pa-
redes de un bronquio inflamado, en la primoin-
fececion, y que después se hizo escleroso.

Las bronquiectasias postprimarias, aunque
ello no sea frecuente, pueden tomar en el adul-
to una tendencia hemoptoizante.

Las calcificaciones hiliares pueden dar lugar
a una traqueobronquitis hemorragica, cuya gé-
nesis remonta al proceso de vascularitis en sus
ectasias parietales, provocado por la invasion
de la adenopatia a las capas peribronquicas y
planos subyacentes, zona vascular que va a ser
en lo sucesivo un punto débil de la pared bron-
quial afectada.

Estas hemoptisis, que antes formaban en el
grupo de las llamadas ‘“‘sine materiae” por no
tener traduccion radiografica sobre el parén-
quima, pueden sospecharse cuando la tomogra-
fia nos descubre una calcinosis ganglionar, y
afirmarse cuando por broscoscopia se descubra
una foco hemorragico coincidente con la topo-
grafia del ganglio calcificado.
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Estas broncorragias, debidas a las adenopa-
tias calcificadas consecutivas a la primoinfec-
cién tuberculosa, han sido puestas de relieve por
la escuela francesa (LEMOINE, MOUNIER-KUHN,
GaLy, CORDIFR, ete.), siendo aceptadas por TA-
P1A, en KEspaifia, v a las que J. CORNUDELLA les
dedicé un trabajo que titula “Hemoptisis bron-
quiales por compresion extrinseca”. Nosotros
contamos con varios casos que fueron califica-
dos primeramente de hemoptisis neurovascula-
res, algunos de ellos de aparicién catamenial,
para las que no hallamos otra explicacion que
le calcificacion ganglionar de abolengo pri-
marilo.

PROFILAXIS.

La evitacion de estas secuelas tardias de las
localizaciones bronguiales de la tuberculosis
primaria esta supeditada: 1. A un diagnostico
precoz de la primoinfeccion. 2. A su tratamien-
to adecuado; y 3.° Cuando surja la localizacidn
bronquial recurrir, como aconseja CHADOURNE,
no so6lo a la guimioterapia, sino al tratamiento
“antibiético-hormonal” con hidrocortisona en
aerosol y prednisona y predisolona oral, las que
se han mostrado a la fecha como el remedio mas
eficaz contra la localizacion bronquial de 1a tu-
berculosis en cualquiera de los momentos evolu-
tivos de la enfermedad.

RESUMEN.

La participacion bronquial en las tuberculosis
de primoinfeccion suele originar muchas veces
manifestaciones tardias que pueden revelarse
como simples bronquitis sin lesion parenguima-
tosa, como infiltrados iniciales o con broncorra-
gias. La unicn de la hidrocortisona en aerosol y
prednisona oral a los antibidticos constituye la
mejor profilaxis.

SUMMARY

Bronchial involvement in the primary lesion
of tuberculosis may often result in late mani-
festations which can be revealed as simple bron-
chitis without parenchymatous lesion, as initial
infiltrates or with bronchorrhagie. The combi-
nation of hydrocortisone aerosols, oral Predni-
sone and antibiotics is the best prophylaxis.

ZUSAMMENFASSUNG

Der bronchiale Anteil an einer tuberkultsen
Primiirinfetkion kann oftmals Spiterscheinun-
gen verursachen, welche entweder als einfache
Bronchitis ohne Parenchymschéden, als Initial-
infiltrate oder als Bronchorrhagien in Erschei-
nung treten konnen. Als beste Prophylaxe wird
empfohlen: Hydrocortison in Aerosol und Pred-
nisolone mit Antibiotika auf oralem Wege.




RESUME

La participation broncbiale dans les tubercu-
loses de primo infection peut produire bien scu-
vent des manifestations tardives qui peuvent se

REVISTA CLINICA ESPANOLA

30 junio 1958

révéler comme de simples bronchites sans lésion
parenchymateuse comme infiltrés initiaux oy
avec bronchorragies. L'association aux antibio-
tiques de I'hydrocortisone avec aérosol et Pred-
nisone orale, constitue la meilleure prophylaxie.

PROBLEMAS DE NUTRICION EN LA PO
BLACION ESCOLAR MADRILENA

A. SERIGO SEGARRA.

Madrid

Este estudio se ha llevado a cabo en la zona
madrilenia de Usera, concretamente en los Gru-
pos escolares Daoiz y Velarde y Marcelo Usera.

El objetivo que nos propusimos es conocer el
estado de nutricion de los nifios en edad esco-
lar en una zona de suburbios en la que el nivel
de vida es bastante bajo y en la que se agrupan
importantes niicleos de poblacién emigrada de
otras provincias.

TECNICA.
En primer lugar se repartieron 500 impresos,

como el que acompafia el trabajo, en cada uno
de los dos Grupos, uno de nifios y otro de ninas.

INSPECCION MEDICO ESCOLAR DEL ESTAD(
DE TUSERA.

DISTRITO

ENCUESTA DE ALIMENTACION.

Este cuestionario tiene por objeto ayudarles en sus
problemas de alimentacién. Procuren contestar lo mads
exacto posible.

Numero de personas de la familia y edad de cada uno
Gasto diario en comide: '

Cantidad de pan al dia:

Carne: ;Toman todos los dias? . Qué cantidad? ; To-

man de vez en cuando? ;| Rara vez? ; Casi nunca? Suhb
rayen las condiciones en gue estén

Huevos: ;Toman todos los dias? ; Cuantos por perso
na? ; Toman de vez en cuindo? ; Rara vez? ; Casi nun
ca? Subrayen las condiciones en que estén

Leche: ;Toman todos los dias? ; Qué cantidad? ; Ds
vez en cudndo? ; Rara vez 7 Subraven

Nombre de su hijo o hiju fque asiste al Grupo escolay
Edad, anos. meses.

Que come al dia. Describa lo que come al dia este hi j«

De los 1.000 impresos se consideraron utiliza-
bles, una vez recogidos, unos 400, 200 aproxi-
madamente por Grupo, aunque ¢l estudio se cen-
tré especialmente en los chicos, va que poseia-
mos un documentado estudio hecho en la pobla-
cién escolar madrilefia masculina normal por
los doctores VIvANCO, MURO v ACENA ', a cuyos
resultados nos referimos como patrom del nifo
espanol sano,

La segunda parte del trabajo consistié en un
estudio clinico del nifio, peso, talla v examen
clinico general.

La tercera parte fué la valoracion estadisti-
ca de los datos obtenidos. De cada edad se ob-
tuvo la media aritmética y la desviacién tipica
del peso y talla con el fin de compararlos con
los considerados normales para el nifio espafiol.

RESULTADOS.

Una vez clasificados los datos y tabulados he-
mos procedido a una verificacion estadistica, ha-
llando la media y la desviacién tipica o “stan-
dard” de cada edad. He aqui los resultados:

PESO (kg TALLA (emo
Edad . s o = E Nlimero
MEDTIA D. tipica MEDTA D. tipica ¥

7 afios. 23,69..... 412 2 it b - LA YT 8.9 11

8 * 25200 ... 2,34 TS R ’ 55 23

a SO 3.20 T o 50 42
10 27.88......- 3,69 R R e 5.6 18
15 » e N 4.93 134,5.... 6.9 2%
1% 3804 5.2 TP e S 7.9 21
13 A 8,3 1454.............. 81 10

Media afios — 10. Media peso — 28,80. Media altura — 1318 D. tipica afios — 2. D. tipica peso 1,36, Des

viacién tipica altura — 8.0.

Recta de regresion edad-peso:

r = 0,97 y =211 % + 7.70.

Recta de regresién edad-altura:

r = 0,96

¥y = 386 ¥ 4

93,20.




