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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. 

ZUSA M:.\1ENF'ASST íNG 

Unter Anwendung der Methode von Wolfson 
und Mitarbeitern wurde mittels der Reaktion 
von Biuret u11d Formel von Weichselbaum die 
Proteinamie und die Fratkionen der Globulinen. 
bei normalen Schwangeren bestimmt. 

Bei 7 Frauen wurden die Proben des Serum 
im ersten Vierteljahr der Schwangerschaft 
durchgeführt, bei 10 im zvveiten und bei 22 im 
dritten. Alle Falle stammten von der Poliklinik 
der Entbindungsanstalt in Lima. 

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

Die Globulintraktionen weisen folgende Cha· 
rakteristik auf: Alphaglobulin über den Nor­
malwert erhoht; Erhohung des Betaglobulins; 
geringfügige Abnahme des Gammaglobulins. 

RÉSUMÉ 

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 deuxieme et 22 dans 
le troisieme. 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 a la normale. La séroal­
bumine était diminuée; le chiffre le plus bas 
était celui du second trimestre. 

Les fractions globuliniques présentaient les 
suivantes caractéristiques: alfa globuline au­
dessus des chiffres considérés comme normaux; 
la beta-globuline se trouvait augmentée. La 
gamma globuline ｬ￩ｧＮｾｲ･ｭ･ｮｴ＠ diminuée. 

LA PARTICIP ACION BRONQUIAL EN LA 
PRIMOINFECCION TUBERCULOSA Y SUS 

CONSECUENCIAS TARDIAS 

S. ALMAN'SA DE CARA. 

Es muy posible que la cuestión que ampara 
el título precedente sea un tema a extinguir en 
un futuro no lejano, pero de momento podemos 
afirmar que la participación bronquial en la in­
fección primaria está resultando mucho más 
frecuente de lo que suponíamos hasta hace una 
docenas de años, habiendo hecho variar muchos 
conceptos sobre la patogenia y pronóstico de la 
tuberculosis. 

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

La localización de la tuberculosis en los bron­
quios durante el período primario no sólo plan-

..... -
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tea un problema actual, sino que crea una situa­
ción de posibles repercusiones tardías, hasta el 
punto que una buena parte del futuro del niño, 
en cuanto a su tuberculosis, dependerá en alto 
grado de que en su etapa primaria o subprima­
ria hubiera o no afectación del árbol bronquial. 

Por l o mismo, hay que destacar el interés que 
supone este estudio, quizá hoy mayor que ayer, 
por el hecho de que su evitac1ón es más fácil al 
contar con medios para un diagnóstico opor tu­
no y con remedios para una terapéut ica adecua­
da y eficiente. 

Sin embargo, hasta la fecha, la primoinfec­
ción tuberculosa no se ha reducido, pues aun­
que se haya disminuído la contagiosidad de los 
tuberculosos por los antibióticos y quimioterá­
picos específicos, queda como contrapartida la 
mayor persistencia y relación social de los ma­
nantiales de contagio a razón de la superviYen­
cia prolongada de los enfe1 mos bacilíferos. Hace 
más de un aíio hemos sostenido ··que los que no 
sólo asistimos a los tuberculosos, sino que pes­
quisamos la tuberculosis, percibimos una recru­
descencia de la primoinfección tuberculosa". 

Y fué para nosotros un motivo de satisfacción 
conocer los datos de AR:\IA..'\'D DELILLE, el traba­
jo de KLEIXSCIL\IIDT y la publicación de MEYER, 
quienes por separado, y coincidiendo con nues­
tra afirmación, estiman como cierto un aumen­
to de la primoinfección tuberculosa y de la tu­
berculosis infant il. Así pues, y por desgracia, 
todavía no se ha agotado la cantera que propor­
cione materiales para proseguir el estudio que 
abordamos. 

En realidad, la primera participación que pue­
de atribuirse al árbol bronquial en la primoin­
fección tuberculosa es su papel de "cauce" en 
la conducción 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 localización del primer afecto en bronquios 
gruesos (SClliVJ:ORL) o en bronquios finos (BIRCH­
HIRECHFELD), o simplemente servir de tránsito 
hacia el reservorio ganglionar sin afectar al al­
véolo (JONESKO). 

• • >it 

Como entre el parénquima pulmonar y las ar­
borizaciones bronquiales no existe una barrera 
tajante de separación, es comprensible que toda 
lesión tuberculosa del parénquima se acompañe 
en mayor o menor grado de una participación 
bronquial, así que prácticamente la tuberculosis 
es en todo momento broncopulmonar. 

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

Puede existir una bronquitis tuberculosa s im· 
J,Jle, independiente de los elementos parenquima­
tosos y ganglionar de la primoinfección. 

Y puede existir una Bronquitis tuberculosa in­
fantil, en relación con el chancro de inoculacion 
que generalmente es asintomática y pasa ｩｮ｡､ｾ＠
vertida, pero que puede reVl'larse por una ligera 
tos, con roncus y s1bilancias, y ser capaz de ori­
ginar dispersiones broncógenas. Pero lo mas 
frecuente es hallar la afectación con la cHleno­
patía satélite, de vecindad, siendo varios los me­
canismos de ¡...ropagación. 

E l ganglio puede pro¡ agar la tuberculosis al 
bronquio adyacente por ('0/ltiyiiicl(((/, a través ue 
b 1:-ared bronquial, originando así una bronqui­
tis csrecífica susceptible de c.,tcndersc por vía 
canalicular . La inflamación invade ¡)rimero el 
tejido ¡:eribrónqUico, afectando después las e::;­
tl ucluras murales, para detenerse en la capa 
submucosa, originando un rclr ma o profundizat 
hacia la mucosa ulrrrú nclolo y originando secre­
ciones más o menos fibrino::;as, \' a \'c'ces cxcrl'­
<;encias ¡.oli!Joides, capaces de ｾﾷｳｬｮ＠ ｾＺｨ｡ｲ＠ la luz 
de los conductos bronquiales. 

ｾｬｵ｣ｨ｡ｳ＠ de estas bronquitis ¡•asan inad.,•crti­
das y hasta 1 cnnanecen la t('ll tes, sil•ndo sólo ob­
jetivables por la broncografía, en las que pucdl' 
verse la ausencia de ramiftcacimws distales. 
amputaciones. estrechamiento¡;, pte., sic•tHlc¡ :-.us­
ceptibles de manifestarse en ép{)<'as 1 oslc' riures. 

Otro mecanismo de afcetación lubr rcular c.lt' 
los bronquios, a partit· d(' la adenopatía hiliat·, 
e!'; el resultante de la r ＭｾＩ＠ ¡1 s · Í11 !IWI!Jlion' 

Es admisible que un ganglw C;ngro¡,;auo, Intu· 
mescente o caseoso, puede comprimir el conduc­
to o rama bronquial adyacente; pero hay que 
comprender que para que los anillos cartilagi­
nosos de un bronquio sano puedan ser deprimi­
dos, la presión tenía que ser considerable. 

Y, sin embargo, en la mayoría de las t ubercu­
lods primarias con gruesa adenopatía es lo co­
mún que esté algo :reducida la luz bronquial, 
pues la compresión de los vasos bronquiales ori­
gina una suerte de estasis vascular en la pared 
del bronquio causante de un cier to grado de ede­
ma que, a la vez que crea un estado de bronco­
malacia, haciendo más depresible el conducto 
bronquial, ocluye su luz facilitando la exacer­
bación de la flora bacteriana banal y dando lu­
gar a bronquitis inespecíficas acompañantes 
como epifenómeno bronquia l. 

En realidad, hay que admitir una alteración 
de la pared bronquial para explicar los efectos 
oclusivos de la compresión ganglionar, pues se­
ría extraño que adenopatías tuberculosas de me­
diano tamaño originen atclectasias que no se 
observan en otras adenopatías de mayor volu­
men: linfomas, Hodking, etc. 

Según el grado de la compresión, así serán 
sus efectos sobre los conductos bronquiales, tan 
susceptibles en la infancia de ser ocl uidos no 
sólo por el reducido tamaño de su luz, s ino tam­
bién por la poca resistencia de sus paredes. 

a) Puede tan sólo motivar dcf o ,.rnidades de 
los conductos brorl(¡uiales con dislocación de sus 
ramas y acodamientos en su luz. 

b) Las llamadas por J ACOB, LEJ\IOIN y co-
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laboradores hcmias ganglionares brónquicas, 
･ｾ＠ las ｾｵ･＠ el contorno de la adenopatía hace pro­
mmencla en la luz bronquial, cuya mucosa pue­
de estar sana o abocar en la ulceración 

e) La compresión ganglionar puede 'dar lu­
gar a una broncoestenosis en sus diferentes 
gradaciones y ser motivo de atclectasias, ('n,{is('-
mo obstructivo y bronqu,iectasias. · 

Y, por último, el mecanismo quizá el más fre­
cuente, y que en la actualidad cobra mayor in­
terés en la afectación bronquial de las tubf'rcu­
losis primarias, es la ¡wrfomción qanqliobron­
l)llial. 

Como en el desarrollo de los procesos última­
mente enumerados intervienen o pueden inter­
vrnir múlliplrs factores, es por lo que, aunque 
sea de modo somero, los exponemos separada­
mente. 

1." AtclcC'fasias.-Ellas pueden ser origina­
das, como antes hemos apuntado, por la com­
Jn·csiótl gan[¡lionar del bronq-uio, es decir, por 
rau.sa c;rf ralJronquial, o por la oclnsión origina­
da por el edema y secreción de una bronquitis 
tuberculosa infantil: causa mcsobronquial, o por 
la obstnl(·ción con material caseoso procedente 
del vaciamirnto ganglionar : ｣｡ｵＬｾ｡＠ intmbron­
quial. 

Es decir, que según la causa o mecanismo de 
su producción puede ser r·om¡Jr('siro, orlusivo u 
nbstructh·o, y que en la nomenclatura de ELOES­
SER comprendería el tipo c.rtrrmnaal. rnu:ral v 
ｾｾｭｷｾＮ＠ -

La ateleclasia será más o menos extensa, se­
gún que el segmento bronquial afectado sea cen­
tral o periférico. La broncoscopia puede descu­
brir el relieve de una hernia ganglionar, la an­
gostura de la luz bronquial motivada por el ede­
ma y tumefacción de la mucosa. ulceraciones ve­
getantes, granulaciones y hasta formaciones po­
lipoides que enmascaran una fístula ganglio­
bronquial, pues la perforación es con toda se­
guridad la causa más frecuente de las atelecta­
sias infantiles de naturaleza tuberculosa. 

La bronc.ografía puede mostrarnos la deten­
ción del medio de contraste a la altura de la oclu­
sión bronquial, y la tomografía descubre en oca­
siones la clásica imagen de amputación bron­
quial y el ganglio que comprime, que tantas ve­
ces pasa inadvertido en la radiografía por ocul­
tarse y confundirse su imagen con la manchara­
diológica del territorio atelectasiado. 

Cuando observamos la presentación de una 
atelectasia con una disminución ostensible de la 
silueta ganglionar, pensaremos en el posible va­
ciamiento de su material caseoso a través de 
una perforación bronquial. 

Y cuando observemos atelectasias fantasmas. 
que aparecen, desaparecen y vuelven a aparecer 
sin modificación apreciable en la imagen de la 
adenopatía, habrá que invocar como causa pro­
bable la bronquitis tuberculosa con su luz más 
o menos ocluida por la compresión ganglionar 
y por el edema de la mucosa y que el atasque y 
desobstrucción de sus secreciones pueden de 

modo alternante originar el colapso de su terri­
torio pulmonar. 

Los dos factores que juegan un papel princi­
pal en la persistencia o desaparición de la ate­
lectasia de primoinfección son la adenopatía hi­
liar y el bronquio afectado. 

La suerte del territorio atelectásico está vin­
culada al comportamiento de la oclusión bron­
quial, mecanismo dr su cierre y tiempo que durP 
la interrurción canalicular. Si ella es efímera, 
lE atelectasia desaparece sin dejar rastro, pero 
si es prolongada, y más aún, permanente, habrá 
de influir en su destino la presencia o ausencia 
de exudación e infección, pudiendo el parénqui­
ma sufrir una proliferación conjuntiva y ser in­
vadido por un proceso de fibrosis que transfor­
ma el pulmón en un verdadero bloque: es la atP­
lectasia crónica o fibrosis postatelectásica, lla­
mada por ZANELLI "cirrosis pleuropulmonar se­
cundaria''. 

2." Bronquiectasias. - Las bronquiectasias 
infantiles, en nexo con la infección primaria, 
pueden originarse por la participación directa 
de la pared bronquial en la bronquitis tul::ercu­
losa infantil. Desde ｒａｾＧｋｅ＠ se sabe que la peri­
bronquitis originada en la zona inflamatoria, en­
tre los dos elementos del complejo primario, PS 

susceptible de producir pequeñas ectasias bron­
quiolares. 

La mayoría de las bronquiectasias infantiles 
son consecuencia de las atelectasias. de las que 
pueden ser acompañantes y subsiguientes, inclu­
yendo aquí a las bronquiectasias secundarias de 
la epituberculosis, que, como hoy se acepta. son 
en su mayor parte atelectasias por participación 
bronquial. 

Cuando una atelectasia no es reversible y sP 
cronifica, la broncografía y la tomografía 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 dilatación. como 
acontece con las bronquiectasias secundarias a 
las infiltraciones primarias y secundarias en el 
sentido clásico. 

Aunque es un hecho cierto, como ha señalado 
TAPIA, que las bronquiectasias de abolengo tu­
berculoso dan menos manifestaciones tardías 
que las de origen inespecífico, es dable obser­
var bronquiectasias, secuela de la epitubercu­
losis, que no se revelan por síntoma alguno, que 
son silenciosas, que permanecen ignoradas y que 
sólo pueden ser denunciadas por broncografía. 

Pues bien, este tipo de bronquiectasias inapa­
rentes puede influir en la suerte ulterior del en­
fermo con la presentación de episodios bronquia­
les recidivantes, a veces con sintomatología as­
matiforme, que pueden aparecer en la edad es­
colar, adolescencia, etapas juveniles y m.'ls tar­
de aún, pues GALY y PEROL han descrito bron­
quiectasias del adulto muchos años después de 

' 
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su prímoinfección, a la que imputan su desarro­
llo por no encontrar otra causa explicable. 

3.Q Enfisema obstructivo.-Una de las con­
"ecuencias de Ja broncoestenosis es el enfisema 
;tstructivo, el cual puede preceder , acompañar 
y subseguir a la atelectasia. . 

El estrechamiento incomplPto de un bronquw 
1mede originar una estenosis de mecanismo val­
,·ular, ¡:or lo que el aire penetra fácilmente, pero 
sale con dificultad al ser más estrecha la luz 
bronquial en la espiración y ser menor la fuer­
za espiratoria, teniendo por consecuencia una 
insuflación del territorio correspondiente. 

En la infección primaria pueden originar una 
broncoestenosis: a) La bronquitis tuberculosa 
de componente edematoso. b) La adenopatía bi­
liar por compresión sobre el bronquio adyacen­
te. e) La perforación gangliobronquial. d) El 
granuloma obstructivo. e) La estenosis cicatri­
cial consecutiva al cierre de la fístula bronquial. 

El enfisema obstructivo puede ser reversible, 
por estenosis efímera y no supone nada trascen­
dente; pero la broncoestenosis persistente ori­
gina un enfisema bulloso, ampollar, seudoquís­
tico, que por vía canalicular puede infectarse y 
provocar la caseificación de la infiltración pri­
maria coexistente. Y este enfisema ampollar, al 
tuberculizarse sus paredes, se convierte en una 
caverna tuberculosa, la caverna enfisematógena 
de Om'IVEROS, la que puede conducir a la llama­
da tisis enfisematógena infantil y de la puber­
tad, verdadera consecuencia tardía de la partí­
cipación bronquial que estudiamos. 

4.0 La perforación gangliobronquial.-Si en 
la adenopatía biliar sobreviene la corrosión de 
la cápsula ganglionar, el proceso invade prime­
ramente las capas peribronquiales y profundi-
7ando perfora la pared bronquial, vaciando en 
su luz el contenido caseoso. 

Esta perforación gangliobronquial puede ser 
mínima, consistente en una "fisura" cuya ex­
ploración escapa la mayoría de las veces a la 
broncoscopia y cuya evolución es tan benigna 
que puede ｣ｾｳ｡ｲ＠ de modo silencioso, siendo so­
lamente conJeturable cuando se asiste a una ex­
pectoración bacilífera sin lesiones radiográficas 
o a la baciloscopia positiva en el centrifugado 
del lavado gástrico. Y son tan frecuentes que 
hay quien, como KONURILSKI y BIDERMANN, y 
otros, defienden que el foco primario parenqui­
matoso, es decir, el conocido como "chancro de 
inoculación", es secundario al foco ganglionar 
por fistulización del mismo. Y estamos de acuer­
do con ALIX en suponer que muchas imágenes 
de la tuberculosis primaria, tenidas por el lla­
mado "complejo bipolar", son motivadas por la 
siembra de la fisura ｧ｡ｮｾｬｩｯｮ｡ｲＮ＠

No obstante, estas fisuras pueden originar 
elementos diseminados en el parénquima que 
pueden ser núcleo de evolución posterior, o una 
bronquitis tuberculosa segmentaria, que puede 
llegar a hacerse caseosa, y hasta a un proceso 
infiltrativo-nodular por siembras broncógenas 
del territorio pulmonar tributario del bronquio 

perforado, muy frecuentemente en la base del 
pulmón. 

Por el contrario, el vaciamiento del material 
caseoso de contenido ganglionar, en el bronquio 
puede originar un cuadro agudo con la sintoma­
tología tumultuosa del colapso masivo atelec­
tásico o de la tisis galopante bronconcumónica. 

Desde BEITZKE se atribuyó la neumonía ca­
seosa a la dispersión broncógena de este mate­
rial infectantc procedente del ganglio a través 
dr la perforación. Cuando la adenopatía está re­
pleta y su vaciamiento fué masivo, deja la per­
foración como secuela la mal llamada "caverna 
ganglionar", cuya pared estaría representada 
por la cápsula, el drenaje, por el trayecto fistu­
loso, la claridad, por el contenido aéreo procr­
dente del árbol bronquial y hasta el nivel por la 
dificultad del vaciamiento a través de un tra­
yecto estrechado. 
· La fístula gangliobronquial puede evidenciar­
se por broncoscopia, pudiendo la ｴｯｭｯｾｲ｡ｦ￭｡＠

orientar en muchos casos sobre la sospecha, y 
otros con seguridad, ror el aspecto abollonado 
de la luz bronquial, que revela la prominencia 
del ganglio responsable, :v por la mursca exca­
vada en la pared bronquial, que tradur<· el tra­
' ccto fistuloso. 
· La broncoscopia sistemática está demostran­
do constantemente la }lres"ncia de cicatricPs por 
antiguas perforaciones ganghobron "]tila les qu 
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 la::t tuberculosis, ha demostrado 
que alrededor del 5 por 100 de las formas de co­
mienzo son debioos a una fístula gangliobron­
quial situada en la vecindad de las lesiones pa­
renquimatosas. Unas veces serán lesiones acti­
vas responsables de una reinfección, pero en 
otras son secuelas reactivas de la tuberculosis 
primaria. 

Vemos, pues, cómo la participación bronquial 
en las t uberculosis de primoinfección en muchos 
casos pueden motivar manifestaciones tardías 
que puede revelarse como simples bronquitis sin 
manifestación parenquimatosa o con ella. 

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

No cabe duda que tras la extinción de la acti­
vidad de la infección primaria pueden quedar en 
la pared bronquial tubérculos aislados, cicatri­
ces de antiguas fisuras, cte. Estas antiguas lo­
calizaciones parietales son susceptiibles de reac­
tivación y de originar la tuberculosis de los 
bronquios gruesos, segmentarios y bronquio­
lares. 

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

Estas bronquitis segmentarías <\(• r e:-\ctiva­
ción pueden dar lugar a infiltrado::; in ic ialr s, que 
son precedidos de un síndrome de impregnación 
tóxica: febrícula, astenia y hasta expectoración 
bacilífera, sin que haya apariencia radiográfica. 

Las lesiones infiltrativas de comienzo de ori­
gen bronquial, generalmente son debidas a pe­
queñas alelectasias, originadas por el bronquio 
afectado, y por lo común no tiene carácter ti­
ｾｩ￳ｧ･ ｮｯ＠ y son de poca tendencia destructiva. 

Ellas pueden trner asiento infraclavicular, pa­
rahiliar o basal, según la topografía del bron­
quio tuberculoso. 

A veces estas bronquitis de reactivación se lo­
calizan sólo en los bronquios finos y con fre­
cuencia en la región apical: son las llamadas 
por K}{El\TFrt "Sritzen bronchitis" , de> las que yo 
no puedo olvidar que un "aparte" de> su trabajo 
ｾｾｳ￭＠ titulado lo tengo dedicado por €>1, y que du­
rante mi estancia c>n el año 1942 en el Be<>litz 
HeilsUi.dtc>, en los a lrededores de Berlín, que> él 
dirigía, una mañana de un día festivo, gentil­
mente, bajo el estruendo de un bombardeo ruso, 
me la dedicó a mostrarme sus cortes anatómi­
cos, en correspondencia con sus tomografías, 
de estas bronquitis apicales, que por lo demás 
rueden ser punto de partida de dispersión a 
grano fino o grueso, en el clásico sent ido de 
LOESCHKE. 

Hemoptisis bronquiales.- Y como final de las 
consecuencias tardías que rueden derivar de la 
rarticipación bronquial de la infección prima­
ria, trataremos de las brocorragias. 

Estas h emorragias bronquiales pueden ser 
originadas por ectasias vasculares, en las pa­
redes de un bronquio inflamado, en la primoin­
fección, 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 tráqueobronquitis h emorrágica, cuya gé­
nesis remonta al proceso de vascularitis en sus 
ectasias parietales, provocado por la invasión 
de la adenopatía a las capas peribrónquicas 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 traducción radiográfica sobre el parén­
quima, pueden sospecharse cuando la tomogra­
fía nos descub.-l: una calcinosis ganglionar, y 
afirmarse cuando por broscoscopia se descubra 
una foco hemorrágico coincidente con la topo­
grafía del ganglio calcificado. 

Estas broncorragias, debidas a las adenopa­
tías calcificadas consecutivas a la primoinfec­
ción tuberculosa, han sido puestas de relieve por 
la escuela francesa (LBIOI::-."E, MouNIER-KUI-IN, 
GAL Y, CORDIFR, etc.), siendo aceptadas por TA­
PIA, en E sraña, y a las que J. CORNUDELLA les 
dedicé un trabajo que titula "Hemoptisis bron­
quiales por compresión extrínseca". Nosotros 
contamos con varios casos que fueron califica­
dos primeramente de hemoptisis neurovascula­
res, algunos dC' ellos de aparición catamenial, 
para las que no hallamos otr a explicación que 
l? calcificación ganglionar de abolengo pri­
mario. 

PROFILAXIS. 

La evitación de estas secuelas tardías de las 
localizaciones bronquiales de la tuberculosis 
rrimaria está supeditada: 1. A un diagnóstico 
precoz de la primoinfccción. 2. A su tratamien­
to adecuado; y 3. o Cuando surja la localizaci5n 
bronquial recurrir, como aconseja ｃｈａｄｾｕｒｾｅＮ＠
no sólo a la quimioterapia, sino al tratamiento 
"antibiético-hormonal" con hidrocortisona en 
aerosol y prcdnisona y predisolona oral, las que 
s0 han mostrado a la fecha como el remedio más 
eficar. contra la ｬ ｯ ･ ｾ＠ lización bronquial de la tu· 
l:rrculosis C'n cualquiera de los momentos evolu-
1 i vos de la mfermedad. 

RESUl\IEX. 

J a rarticipación bronqui.al en las tuberculosis 
de primoinfección suele originar muchas veces 
manifestaciones tardías que pueden revelarse 
como simples bronquitis sin lesión parenquima­
tosa. como infiltrados iniciales o con broncorra­
gias. La unic'n de la hidrocortisona en aerosol y 
rrednisona oral a los antibióticos 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
sonc and antibiotics is the best prophylaxis. 

ZUSAM\IE:\F ａｓｾｔ＠ TNG 

Der bronchiale Anteil an einer tuberkulosen 
Primarinfetldon kann oftmals Spaterscheinun­
gen verursachen, welche entweder als einfache 
Bronchitis ohne Parenchymschaden. als Initial­
infiltrate odcr als Bronchorrhagien in Erschei­
nung treten konnen. Als beste Prophylaxe wird 
cmpfohlen: Hydrocortison in Aerosol und Pred­
nisolone mit Antibiotika auf oralem Wege. 

... 



368 REVISTA CLINICA ESPAÑOLA :lO jumo 1951' 
·' 

La participation b:oncltiale dans _les t_ubercu­
loses de primo infectwn peut_ prodm!e b1en scu­
vent des manifestations tard1ves qm pcuvent S<' 

PROBLEMAS DE NUTRICION EN LA PO·· 
BLACION ESCOLAR ｍａｄｒｉｌｅｾａ＠

A. SF.RIGÓ SEGARRA. 

ｾｦ｡､ｲｩ､ Ｎ＠

Este estudio se ha llevado a cabo en la zona 
madrileña de Usera, concretamente m los Gru­
pos escolares Daoiz y Ve!arde y :.\farcelo Usera. 

El objetivo que nos propusimos es conocer el 
e¡:;tado de nutrición de los niños en edad esco­
lar en una zona de suburbios en la qu<' el nivel 
de vida es bastante bajo y en la que se agrupan 
importantes núcleos de roblación ('mig-rada d<' 
otras provincias. 

TÉCNICA. 

En primer lugar se repartieron 500 impresos. 
como el que acompaña el trabajo. en cada uno 
de los dos Gruros. uno de niños y otro de niñas. 

JN!':PF;('('IÓN Mf:DH'() ESCOLAR DJ,;I, E STA[)I'. DISTR ITO 
DF; USERA. 

E71:('( F!':TA m: Ar,J:.If:'\'T'A('IÓN. 

Este cuestionario tiene por objeto ayudarles en sus 
problemas de alimentación. Procuren contes ta r lo más 
exacto posible. 

Ntímero d e pe1'801W8 de la frmlilio y rdad dr ende¡ ww: 
Gasto diario en comida: 
Cantidad de pan al día: 
Oanrr : ¿,Toman todos los dlas ? i. Qué cantictact? ¡, To-

7 afios. 
8 " 
9 

10 
11 
12 
13 

PE S O (kg.l 

M E DI A 

23,69 ..... ....... ................ ..... . 
25,29 ...... ...... .. .................. . . 
25,50 .......... ..... .......... ... .. 
27,33 ................. .............. .. . 
29,96 .... ......... ....... ........ ... . 
33,24 ............ .. ..... ... .. .. ..... . 
36,57 ....... ... ... ·· · ··· · ··· ............ . 

D. tlpica 

4,12 
2,34 
3,20 
3,69 
4,93 
!1,2 
6,3 

révéler comme de simples bronchites sans lésion 
parenchymateuse comme infiltrés initiaux ou 
avec bronchorragies. L 'association aux antibio­
tiques de l'hydrocortisone avec aérosol et Pred­
nisone orale, constituc la m<'ill<'ur<> prophylaxie. 

mande \'ez en cuándo; ,. Ral'n vcz ｾ＠ ;, ('nHt nunca ., Suh­
myen las concticionN< en que estén. 

liueros: ¿Toman todos los días'! ¿ C'uántos poi' perso­
na? ¿Toman de vez en cuándo'! ¡, Ram \'rz., i. l'a!li nnn 
t'a? Subrayen las condiciones rn qur rst ('n. 

Leche: ¿Toman todos los <has '? ;, Qtu' <'nnt íclacl; ;, D r 
\'E'Z en cuándo? ;, Rara vez" ｾｵ｢ｲ｡ｹｐｮＮ＠

:-.Tombrc dt su 1¡jjo o hi]'t r¡ltt rtsl\lt u/ GntJ!fJ 'sr·fllm 
F.:dad. años. meses. 

Qur. ron, ,¡ rlíu Descnba lo qnc l'Oilll' ni rlin este hiJO 

De los 1.r.oo impresos se consideraron utiliza­
bles, una vez recogidos, unoR 100, 200 aproxi­
madamente por Grupo, aunque el rsludio se cen­
tró especialment(' en los chicos, va q U<' poReía­
mos un docum<'ntado estud1o hecho en In pobla­
ción escolar madrileña maRculina normnl por 
los doctores VIVA "\ro, M uno ｾﾷ＠ A ('r·:o\i A 1 • n cuyo¡, 
resultados nos r<'f<'nmo::; como pnttón de•! nPw 
español sano. 

La segunda rart(' del trnba.io consistió en un 
estudio clínico del niño. ｰｾｒｯＬ＠ 1 a !In y flXtl m en 
clínico general. 

La tercera parte fué la valoración estadísti­
ca de los datos obtenidos. De cada edad se ob­
tuvo la media aritmética y la desviación típica 
del peso y talla con el fin de compararlos con 
Jos considerados normales para el niño eRpañol. 

RESULTADOS. 

Una vez clasificados los datos y tabulados he­
mos procedido a una verificación estadística, ha­
llando la media y la desviación típica o "stan­
dard" de cada edad. He aquí los resultados: 

TALLA (cm.l 

MED I A 

120,7 ....................... ........ . 
124,4 .............. .. ....... .. .. . 
127,4... .. . ........ ... .... ....... .. 
129,9 ...... ..... ...................... . 
134,5 ........ .. ................ ....... .. . 
139,9 .......... . ............... ..... . . 
145,4 ..... ... ........................ .. . . 

D. tipicn 

8,9 
:'í,!'i 
5,9 
!'i,6 
6,9 
7,9 
8,1 

ｾ￺ｭ｣ｲｮ＠

11 
23 
42 
18 
26 
21 
10 

Media afios = 10. Media peso = 28,80. Media Rltura - 131,8. D . tipica años - 2. D. tipica P<'AO 
viación Upica altura = 8,0. 1,36. DPR-

Recta de regresión edad-peso: 
Recta de regresión edad-altura : 

r = 0,97 y= 2,11 X+ 7.70. 
r = 0,96 y = 3,86 X 1- 93,20. 


