INFECCION FOCAL Y ASMA
Por el Dr. F. AGUILO TARONGI
(Palma de Mallorca)

Después de haber asistido al Primer Congreso Nacional de la Sociedad Espaifiola
de Patologia Respiratoria y haber analizado lo que en él se dijo v estudiado y
reflexionado detenidamente la magistral conferencia que nos dio la Dra. BRILLE, de
Paris, pienso no es salirse de orbita afirmar que el concepto cldsico de crisis as-
matica o «status asmadtico» (fijense que no diga asma bronquial) ha quedado des-
plazado por otro concepto que yo defino como «crisis de disnea paroxistica,
secundaria a la instauracién en el arbol bronquial de una mecénica fisiopatolégica
comin a todas las bronconeumopatias obstructivas, difusas, crénicas y disnei-
zantes, no fimicas ni tumorales, ni tampoco a las condensaciones mas o menos
extensas por enfermedades bien caracterizadas». Estas bronconeumopatias son la
bronquitis crénica, el enfisema pulmonar y el asma bronquial, que si bien es cierto
que cada una de ellas pueden ser o son primitivas y tienen definicién y perso-
nalidad propias bien reconocidas, también es cierto que en la mayoria de los casos
aparecen imbrincadas entre si, presentando un cuadro bastante caracterizado, aun-
que polimorfo, segiin el predominio y el estadio de cada una de ellas.

Ello lo estudié en un cupo de 1.837 historias clinicas de mi archivo particu-
lar, al preparar, el presente afio, una conferencia sobre «Tratamiento del asma
bronquial», en el Hospital Provincial de Palma, y empecé por resumir este im-
brincamiento de las tres bronconeumopatias en el siguiente cuadro esquematico:

7;7 ~ //j; AT 7 7 77) 14837 enfermos,nos han consultado

4 g /// (como sfntoma principal) por erisis

s /// de disnea paroxfstica o sea por los
llamados estados asmatiformes.

—

E:j 97 casos (5'2 %) srxan paroxismos disneicos en

brotes agudos de Bronqufticas erfnicos inveteradose.
fiit 412 enfermos (6'9 %) deci i i
'|' K d .p§ ecian enfisema pulmonar,sin antecedentes
lli elérgicos ni de ?ronqu;tla crénica,sino que su comienzo (por la anamnesis)
f|| parecia secundaric a algun proceso etiquetado,por el enfermo,de neumonia
it{l © pleuritis o "sombras" en un pulmon.

289 casos o sea el (15'7 %) eran enfermos asmiticos alergénicos
puros,con antecedentes aldrgicos bien definidos y con periodos de
perfecto funciunalﬁamn,intarcaladoa entre las crisis.

1:139 es decir el (72'8 %) eran enfermos en
los que e?taban imbrincados dntre sf los antecedens
tes alérgicos,la bronquitis crénica Yy muy a menudo
i}\ N ¥ en algun cierto grado,el enfisema pulmonar.
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Esta estadistica y proporcionalidad nuestra, quiza sea exagerada en relacién
a la auténtica morbilidad de las bronconeumopatias obstructivas, difusas y cro-
nicas, pero que aun no han llegado al estadio de hacerse disneizantes, pues es
indudable gue existe un nimero y una proporcién mayor de bronquiticos crénicos
simples, de enfisemas incipientes y de alergias respiratorias, sin paroxismos dis-
neicos, ¥ es que en esta fase estos enfermos no suelen acudir al especialista, sino
que o no son tratados o lo son por sus médicos de cabecera. Por lo tanto, quiero
repetir que nuestro estudio ha sido hecho exclusivamente en enfermos cuyo mo-
tivo primordial de consulta era la disnea paroxistica, o sea, los llamados estados
asmatiformes.

Todos estos enfermos presentaron una sintomatologia comun:

a) Concierto auscultatorio
b) Tes

c) Expectoracién dificil (mas o menos

R Todo ello englo
escasa o abundante,viscosa,mucosa o =

bado en un cuadro

purulenta) de angustia perso
E::::z:t::ad?:::aue d) Contracturas musculares tor&cicas nal (del mismo en:
P q o diafragméticas. fermo) y familiar.

asméticol.
8) Eretismo cardfaco

f) Posible fiebre

g) Posible cianosis

CuAbro 2

Todo este cuadro sintomatico, si ha sido de relativa corta duracion, lo hemos
llamado «crisis asmatica», pero si ha entrado en fase de cronicidad, lo hemos eti-
guetado de «mal o status asmatico».

¢Por qué un enfermo con una bronconeumopatia obstructiva, difusa, cronica y
disneizante, se encuentra en esta situacién sintomdtica? ¢Cudles mecanismos fisio-
patoldgicos se desencadenan en el arbol bronguial, para someter al enfermo a la
crisis angustiosa, asfixiante de la disnea paroxistica?

Pues bien, lo que sucede es lo siguiente:

a) Edema o ingurgitacién de la mucosa

Mecénica fisiopatolfigica b) Espasmo bronquial

del estado asmético c) Inflamacién

| ) Exudacién o encharcamiento

Cuapro 3

Unas veces, pues, el mecanismo fisiopatolégico que predomina es el edema alér-
gico de la mucosa; otras, el broncoespasmo; otras, también, el taponamiento o
encharcamiento, por exudados, de la luz bronquial; pero, en cambio, en otras oca-
siones el mecanismo que mediatiza y le da caracteristica al cuadro asmatiforme
es la infeccién e inflamacién de la mucosa, infeccién e inflamacién que unas
veces es provocada y otras mantenida por una infeccién focal extrabronquial o
intrabronquial.
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Y ahora ya empezamos a adentrarnos en el tema que se nos ha asignado de
«Infeccién focal y asma», asma que, para hablar en propiedad, tendria que ha-
berse titulado «Infeccién focal y estados asmaticos». Sin embargo, pienso, para
darle mds claridad al tema, necesito hacer otra escapada del mismo.

En una publicacién y en repetidas ocasiones, he dicho que consideraba el es-
tado asmaético como «el resultado de un producto en el que un factor era un
trastorno inmuno-alérgico del organismo, v el otro factor, la suma de unos com-
ponentes intrinsecos y extrinsecos a dicho organismo», y a este producto lo ex-
ponia con la siguiente expresién matemaética:
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I €% A (componentes intrinsecos) + (componentes extrinszcos) b4
: i
I-'**« B T I p At o S SE T S T Et oy o e Bk i e e e bt S B o o

H - Herancia

Insuficiencia respiratoria nasal
Sinupatias paranasales
Adenoiditis y amigdalitis
Traqueobronquitis (aguda o crénica)
D = Orgé&nico Bronquiectasias
Fibrosis difusa (fimica)
Neumoconiosis
COMPONENTES INTRINSECOS Cor ‘pulmonsle
E - Endocrino (obesidad,tratornos mestruales,embarazo,)
M - Metabdlicos (acidosis)
D - Digestivo (trastornos funcionales,parasitosisj)

Individual

Ps - Psicégeno o psicopético Fanadine

Ete., etc.

Bacteriano

Polvo de casa

Mohos

Humos y gases irritantes
Saladina de mar

Al - Alergeno | Polvo de gramineas
Alimentos

Pdlenes

Productos quimicos

Caspa de epidermis de animales
Etc., eBtCa

Temperatura
Humedad atmosférica
Vientos

Cl - Clim&tico o geogrdfico |Orientacibn
Meseta
Costa
Altura

Pr - Profesién u oficio = &

COMPONENTES EXTRINSECDS

Vacunas

T = Tratamientos mal dirigidos Rulabnices

Etc., Btc.
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Admitidas las cosas asi y admitido el mecanismo fisiopatolégico de la inflama-
cién de la mucosa bronquial, estard en la mente de todos el comprender, y en el
dnimo el aceptar, la importancia que tiene para los enfermos con estados asma-
ticos, el diagnosticar y corregir los componetes intrinsecos organicos, focales in-
fecciosos, que son: las sinupatias paranasales, las adenoiditis, las amigdalitis y las
bronquiectasias, que en el cupo de 1.837 enfermos, a que antes nos referiamos,
hemos encontrado con la siguiente frecuencia:

COMPONENTES PATOLDGICOS ORGANICOS,DIAGNOSTICADOS EN X.837 ENFERMOS
CON CRISIS O “STATUS* DE DISNEA PAROXISTICA (ASMATIFORME)

Insuficiencia respiratories nasal por malformacidn (32)
Respiracifn viciosa oral (B3)

Sinupatias paranasales (328)

Adenoiditis [63) (simples o imbrincadas)
Amigdalitis (452)

Faringitis cicatriciales (78)

Rinitis alergicas (378)

Traqueo-bronquitis crénicas (simples o imbrincadas) (1,236
Enfisema pulmonar (simple o imbrincadas) (644)
Bitongtiiectasias (38)

Neumoconiosis (8)

Fibrosds difusas (114)

Cor pulmonale (67)

Raquitismos (34)

COMPONENTES ORGANICOS

CuAbro 5

No soy otorrinolaringélogo; por lo tanto, mi estudio sobre las sinupatias pa-
ranasales, las adenoiditis y las amigdalitis en las bronconeumopatias, no pretende
ser especializado, pero con ello no quiero significar que carezca o tenga menos
valor, sino que, para nosotros, todo lo contrario. Pienso que el diagnéstico y la
eleccién de tratamiento de estos focos, en enfermos asmatiformes, deben ser he-
chos por neumodlogos o alergélogos, en funcién de la caracteristica peculiar de
cada bronconeumopatia y de la mediatizacién del foco sobre ésta, pero jamas
por una simple inspeccién otorrinolaringolégica, que no dejan de ser, lo mds fre-
cuentemente, exclusivamente locales, debiéndose solicitar la colaboracién del
otorrinolaringélogo para aquellas técnicas exploratorias v quirirgicas, auténtica-
mente especializadas y que, por lo tanto, no estan a nuestro alcance.

Sinupatias paranasales—FEntendemos por sinupatia paranasal cualquier altera-
cion anatémica, radiolégica o funcional, ya sea edema o hiperplasia de la mucosa,
inflamacién, empiema o simples quistes mucoides, reservandose la denominacién
de «sinusitis» (esto es importante, para evitar confusiones terminolégicas) siem-
pre que ésta vaya etiquetada con algtn calificativo de «alérgica», «hiperpldsica»,
«inflamatoria», «purulenta», «polipoidea» o «quistica».

En el anterior cuadro hemos visto que del cupo de 1.837 enfermos, 328 de ellos,
o sea el 17,8 %, padecian sinupatia, cifra que, me parece, es muy de tener en
cuenta.

Los mecanismos por los que se produce una sinupatia (no me refiero, natural-
mente a la quistica, que, al menos para nosotros, es intrascendente) pueden ser
dos: 1.° Por obstruccién mecanica (ya sea por desviaciéon del tabique nasal o
hipertrofia del cornete inferior) del éstium nasal. 2.° Por obstruccién funcional
del éstium, al haber una sinus-reaccién alérgica, que edematiza e hiperplasia la
mucosa. En ambos casos queda el seno incomunicado, formando una cavidad ciega,
que se infecta, como cualquier otra cavidad del organismo que quede sin drenaje,
origindndose entonces la sinusitis infecciosa, que puede evolucionar hasta el em-
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piema del seno. Este seno infectado, con las estructuras ciliares de la mucosa des-
truidas, pasa a ser, a partir de este momento, un auténtico foco infeccioso, que,
unas veces, por vecindad extenderd su proceso inflamatorio a través de la faringe,
trdquea y bronquios, y otras, por el transporte aéreo de los gérmenes mediante
la inspiracion, metastizara (valga la palabra) todo el arbol bronquial, que ya de
por si, en las bronconeumopatias, estd en condiciones éptimas de infeccién.

Siguiendo los datos objetivos de nuestra estadistica, la localizacién de estas
sinupatias ha sido la siguiente:

CLASIFICACION DE 328 SINUPATIAS PARANASALES,DIAGNOSTICADAS
EN 1,837 ENFERMOS AFECTOS DE BRONCONEUMOPATIAS OBSTRUCTIVAS,
DIFUSAS,CRONICAS Y DISNEIZANTES.

Sinupatias frontales (1)

Derechas (113)
Sinupatias maxilares (328) | Izquierdas (96) Pansinusitis (1)
Bilaterales (119)

Sinupatias etmoidales (47)

Cuapro 6

Al diagnéstico de éstas hemos llegado por las siguientes técnicas exploratorias:

Primero, con las yemas de nuestros dedos pulgares presionamos en la pared
de los. senos frontales y maxilares; dicha presién normalmente -es- indelora y, en
cambio, es dolorosa en casi todas las sinupatias (ésta tan sencilla maniobra ya
puede hacernos sospechar en la presencia de una sinupatia). Luego practicamos
una rinoscopia anterior, en la que podremos apreciar la congestién de la mucosa
de los cornetes y frecuentemente moco-pus en la salida del éstium. (Un inciso: La
rinoscopia anterior, que es sencillisima, deberia practicarse en toda exploracion
neumoldgica, ya que la riqueza de informacién que nos puede proporcionar—el
color de la mucosa rojizo, rosado, blanquecino azulado, la hipertrofia o la atrofia
de la misma, la presencia de mucosidades y sus caracteristicas, la constitucién de
las estructuras éseas, etc—es de una importancia tal, que por ella sola podremos
matizar muchisimo en el diagnéstico del proceso bronconeumolégico.) Siguiendo
con el diagndstico de las sinupatias, practicamos sistemdticamente radiologia de
los senos, y si atn nos quedan dudas, hacemos puncién y lavado del seno, para
hacer un estudio bacteriano, pero hemos de advertir sobre ello que en ocasiones
se puede hacer el lavado de un seno, analizarse su flora y ser ésta negativa, y, sin
embargo, al abrir quirtirgicamente este seno, encontrarse el otorrino con verda-
deras bolsas de pus enquistadas en la pared de la mucosa, lo que probablemente
es debido a tratamientos previos e insuficientes con antibidticos; por lo tanto, el
que la puncién de un seno sea negativa, no descarta con seguridad la posible pre-
sencia de un foco infeccioso en aquel seno. Actualmente hay una técnica que
nosotros creemos de gran porvenir, que es el sinuscopio o antroscopio, que con-
siste en un aparato de endoscopia que se introduce en el seno a través de un
trocar, como haciendo una vulgar puncién, y asi se visualiza el seno y ademas
permite la introduccién de un pequefio sacabocados y extirpar un trocito de mu-
cosa para biopsiarla y, segin el resultado, obrar en consecuencia. Nuestra expe-
riencia en este sentido es muy escasa, pero, por lo sencilla, innocua y objetiva
que es, la creemos muy interesante.
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Para el diagndstico de las sinupatias etmoidales es preciso, a veces, practicar
planigrafias del etmoides, para tener idea exacta y concreta de la ocupacién de
las celdillas.

Ademaés de todo ello hay que anadir que las sinupatias pueden llevar todo un
cortejo sintomadtico clinico extrasinusal, que puedan distraer la atencién diag-
nostica del neumodlogo hacia otros derroteros y que, por lo tanto, es preciso
conocer.
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La frecuencia, en relacién al sexo y a la edad, en nuestros enfermos estudiados,
ha sido la siguiente (Cuadro 8).

Tratamiento: Las sinupatias paranasales, en los enfermos que padecen bronco-
neumopatia obstructiva, difusa, crénica y disneizante, tienen que tratarse siempre
hasta curarlas si queremos curar—posteriormente—su estado asmaético. Yo suelo
explicar a mis enfermos, para convencerles de ello, la imagen de un mantel en el
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que estuviera goteando, desde arriba, un tintero; ya podria fregarse a dicho man-
tel cuanto se quisiera, que no se limpiaria mientras no se parara el goteo del
tintero. Esta imagen burda, que casi me averglienza haberla expuesto ante esle
auditorio, sin embargo pienso, es objetiva y cierta. Mientras no curemos o evi-
temos el goteo infectivo de la sinupatia, no podremos curar o evitar el estado
asmatiforme de la bronconeumopatia.

El tratamiento curativo esta, en la mayoria de los casos, a nuestro alcance sin
necesidad de recurrir a técnicas otorrinolaringolégicas especializadas, siempre que
dichas sinupatias sean funcionales. Si por el contrario son secundarias o malfor-
maciones anatémicas 6seas, la solucién tiene que ser irremisiblemente quirdrgica.

Vamos a resumir los diferentes tratamientos:

TRATAMIENTO DE LAS SINUPATIAS PARANASALES,EN LOS ENFERMOS AFECTOS DE
BRONCCNEUMOPATIA OBSTRUCTIVA,DIFUSA,CRONICA Y DISNEIZANTES.

R) Tratamiento médico 1

12 - Limpieza de la fosa nasal
- Instilacién o aerosolizacién de un vasoconstrictor (intsnto de
permeabilizar el ostium)
- Aerosolizacifn de un corticosteroide y un antibiotico (asociados)

22 - Administracién oral o parenteral de antibiotigos a dosis altas
(preferentemente cloranfenicol-tetraciclina o penicilina-estrepto)

32 - Administracién de dosis masivas de vitamina "A".Vitamina € inyecta_
ble (a ser posible).Sustancias que aumenten la inmunidad,por ejemplo
Omnadina y Ganma Globulina.

(Este tratamiento debe seguirse un mfnimo de 10 dias,practicandoss
las aerosolizaciones dos o tres veces al dfa)

42 - Posteriormente debe practicarse una vacunacifn especffica

(Con esta pauta terapfutica hemos obtenide sl 82 % de curacicnes
de los 328 casos citados,sin necesidad de recurrir a técnicas
especializadas otorrinolaringologicas)

B) Irxetamiento guirurgico :

l® - Si existe malformacifn de tabique o cornetes la intervencién no
debe hacerse en el seno,sino en estas estructuras,para situar a
dicho seno en condiciones fisiologicas aptas para el tratamiento
médico.

22 = S5i no existe malformacién &sea y el tratamiento mé&dico ha fracasado,
la intervencidn debe ir dirigide a practicar un amplio drenaje del
send.Esto es esencial,pero ya se trata de técnicas especializadas.

32 - Si existen focos extrasinusales (adendiditis o amigadalitis) gque
puedan ser la causa de recidivas,deben resclverse.

42 ~ Si la sinusitis es polipoidea o haya poliposis nasal,el tratamiento
tiene que ser médico,quirurgico,fisico (radioterapia antinflamatorie
antialergica,etc.,continuada y repetida las veces ques sean necesa_
rias y asi y todo a menudo se fracasa.

C) Tratamientos mixfos @

Los tratamientos que,podrfamos decir,no son ni estrictamente
médicos ni quirurgicos,como las punciones seguidas de lavados o

la introduccién de una sonda que drene y por ella misma hacer
tratamientos t68picos,pueden dar resultados satisfactorios,aunqus
nosotros nos inclinamos por las posturas anteriores o la conssrva_
dora médica o la radiecal quirurgica.

Cuapro 9
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ANTECEDENTES PATOLDGICOS FAMILIARES EN 1.837 ENFERMOS QUE
PADECIAN ESTADOS DE DISNEA PAROXISTICA ASMATIFORME.

12 No pudimos averiguar los antecedentes patologicos familiares,por
falta de colaborgeifn de los enfermos y de sus familiares en 72
casos,0 sea en el 3'1 % ,

2% Con antecedentes familiares : 1.634,es decir el BB'9 %.5i bien es
verdad que en muchas personas mayores no pudimos clasificar con tante
detalle,como hicimos en los crfos (por ejemplo : a veces nos decfan
mi padre o mi abuelo tosfa mucho,pero sin concretar mas) ,los hemos
clasificado por la frecuencia aproximada,que hemos deducidos
En los abuelos paternos las bronquitis crénicas,la tuberculosis,las
¢ pulmonias ?7,el aesma bronquial,los excemas.En los abuelos maternos,
el asma bronquial,los "nervios",los excemas,las psoriasis,las jaquecas
la bronquitis crénicas.En los padres,los catarros de repeticion,los
sindromes neurotico-depresivos,las jaquecas,los excemas,la psoriasis,
la colitis,las sinupatias,las poliposis nasales,el asma bronquial,
la bronquitis crdnica,el enfisema,etc.En las madres,la jaqueca,las
sinupatias,los tratornos neurotico-depresivos,la tuberculosis pulmenag
las colitis,la psoriasis,el excema,mkix las urticarias.En hermanos,los
catarros de repeticién,las urticarias,el asma bronquial,la tubarculoss
las sinupatias,etc,,

32 Sin antecedentes patolfgicos familiares : 131 (7'2 %)
i Cuapro 10

Adenoiditis y amigdalitis—Vamos a estudiarlas conjuntamente.

Las bronconeumopatias obstructivas, difusas, crénicas y disneizantes, llamense
bronquitis crénica, enfisema pulmonar o asma bronquial, simples o imbrincadas
entre si, tiene, a mi criterio, un fondo constitucional o congénito que creo haber de-
mostrado en dos ocasiones al haber constatado el componente intrinseco hereditario
primero, en un 94 % de casos en un lote de 100 nifios estudiados y después en un
82 % en el lote de 1.837 enfermos que antes aludiamos:

BRONCOMNEUMOPATIAS OLSTRUCTIVAS,DIFUSAS,DISNEIZANTES ! CRONICAS
AESOSSCSSOoIDOSIOEE STESSSSoaEaIrsSE OeSoDENEN CTEEToOmDToIcTImEm X3 B N KT AR W el
(Ededes comprendidas entre los tres meses y doce zMos)
{100)

CON ANTECEDENTES FAMILIARES (96)1

lbuslog paternog: bronqufticos o asmfticos §30), excematosas (7),
tuberculosos (3), Abuelog matexnog: bronqufticos o asmBticos (29),
excematosos (4),psoriasiccs (1), tuberculoscs (l). Padzge: bronquifticos
o asm8ticos (10), sinusfticos (4), excematosos (B8), psoriasicos (2),
nerviosos o neur8ticos depresivos (20). Madre: bronqufticas o aemf€icas
(14), excematosas (1l(l), psoriasicas (1), jaquecosas (24), nerviesas
o neur8tices depresivas (48), pruritos difusos y urticerias (2),
tuberculosas (1), Hermanogs bronqufticos o asmfticoa (18), catarrosos
(27), excematosos (4), psoriasicos (1),tuberculosos (2), jaquecosos (4),
nerviosos (8).

SIN ANTECEDENTES FA#ILIARES (4)e

Cuapro 11
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El tener en cuenta este fondo constitucional tiene enorme importancia, porque
respecto a las adenoiditis y amigdalitis en la infancia, permite en muchisimas oca-
siones hacer la profilaxis de la bronconeumopatia, lo cual social e individualmente
es indiscutible el interés que tiene, tratando adecuadamente y precozmente a aqué-
llas en funcién de ésta, aungue aun no exista.

Si la bronconeumopatia ya existe, el tratamiento de la adenoiditis y de la amig-
dalitis es tan necesario como ya explicAbamos en las sinupatias, va que por la
vecindad del arbol bronquial y por el goteo infeccioso aéreo que también antes
mencionaba, pueden iniciar o mantener el mecanismo inflamatorio bronquial.

El diagnéstico debe ser correcto valorando no sélo su objetivacion sino su tras-
fondo general (fiebre, hemograma, otitis, adenopatias, sinupatias, etc.) y su media-
tizacién sobre el arbol bronquial (agudizaciones focales con antelacién unos dias
al estado asmatiforme, espasmo de glotis, etc.). Hay que tener en cuenta en el
diagnéstico, que a veces las amigdalas estan infectadas por una adenoiditis y que
una simple compresion digital de éstas o un raspado, acaban con la amigdalitis,
evitando una amigdelectomia que tan frecuentemente, en los enfermos con tras-
torno inmuno alérgico, deja como secuela una faringitis cicatricial.

Si se comprueba la amigdalitis y la adenoiditis, primero hay que intentar un tra-
tamiento médico con instilaciones nasales de lisocima, corticosteroides y antibid-
ticos (evitando en lo posible los vasoconstrictores), la aerosolterapia mejor que las
instilaciones cuando ya hay signos de que el foco se extiende (laringitis, traqueitis,
tos espasmodica, etc.), antibidticos por via parenteral u oral, omnadina, gamma
globulina, vitaminoterapia general y, en particular, la «A» y la «C», el calcio que
no debemos olvidar es una gran medicacién antialérgica v antiexudativa en todos
los procesos infecciosos, etc., etc. Todo ello hay que hacerlo una y otra vez hasta
llegar a la edad de 10 a 12 afios en la que casi siempre viene la atrofia fisiolégica
de las adenoides y muchas veces, en parte, de las amigdalas, habiendo entonces
dejado de existir el foco sin haber provocado el trauma de la amigdelectomia ni la
deformacién anatémica consiguiente de la faringe.

Si con ello no conseguimos dominar los brotes infectivos o son tan frecuentes
que incluso a veces enlazan unos con otros, tiene que practicarse, sin duda alguna,
la intervencién quirtrgica. Ahora bien, en los casos que nos ocupa, que son los
nifos que padecen una bronconeumopatia o si no la padecen tienen antecedentes
inmuno-alérgicos familiares tiene que hacerse un pre y postoperatorio adecuado y
no me refiero a los hemostaticos que sisteméaticamente se dan. Por lo menos quince
dias antes de la intervencién hay que darles una dosis masiva de vitaminas A + D,
cloruro de cal (es muy cémodo en forma de jarabe), gamma globulina (una inyec-
cién semanal), pequenias dosis diarias de corticosteroides, vitamina C y una semana
antes hay que empezar a dar antibiéticos. En el postoperatorio los antibidticos se
deben de continuar otra semana y el resto de tratamiento por lo menos quince o
veinte dfas. Tomando estas precauciones nunca he tenido que lamentar complica-
ciones y, sin embargo, he visto bastantes nifios en los que su proceso disneizante
se habia iniciado a las pocas semanas de haberse efectuado una amigdelectomia
sin las debidas precauciones pre y postoperatorias.

En el adulto el problema de las adenoiditis no existe y el de las amigdalitis en
niimero muy inferior a los nifios y si existe hay que obrar en consecuencia, con el
mismo criterio.

Bronquiectasias—Honestamente he de confesar que no he sabido sintetizar mi
tema en treinta minutos de exposicién. Primero me he extendido quizd demasiado
en la introduccién; de las sinupatias creo haber dicho lo necesario; en las adenoi-
ditis y amigdalitis ya he empezado a cortar por lo sano y atiin me queda por hablar
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de las bronquiectasias, cuando es muy posible ya se me haya agotado el tiempo
previsto o se me esté agotando, por lo tanto, me limitaré a decir unas pocas pala-
bras, que mas que de estudio concienzudo, son de criterio personal.

Las bronquiectasias si son auténticas dan la sintomatologia propia de las mis-
mas, que no es ni mucho menos la asmatiforme, o sea de disnea paroxistica. Si por
el contrario son pequeiios aumentos del calibre del arbol bronquial o de algun
16bulo o segmento, si es en la infancia, no tienen valor alguno y con el tratamiento
correcto de los focos infecciosos altos y de la bronconeumopatia, este aumento se
hara fisioldégico o desaparecera y solamente una actitud yatrogénica pueden em-
peorarlas.

Yo ejerzo la especialidad, de una forma totalmente liberal, y cuando empecé a
practicar broncoscopias y broncografias a cada enfermo que se las hacia era un
cliente que perdia. Medité mucho, por lo tanto, sobre los datos que éstas me pro-
porcionaban, y en los enfermos asmaticos llegué a la conclusién que ninguno, me-
jor dicho, que una simple rinoscopia anterior proporciona atn mas datos, y que las
posibles bronquiectasias se diagnostican perfectamente con series tomograficas y
sin molestias ni peligro alguno para el enfermo, por lo tanto, en los estados asmati-
cos que con un tratamiento correcto se obtiene un funcionalismo éptimo, no deben
practicarse estas técnicas, reservandose para una obstruccién localizada organica o
por cuerpo extrafio, obtencién de mucosidades para examenes histologicos o bacte-
rioldgicos, biopsias, diagnéstico de tuberculosis bronquiales, en cirugia toracica, etc.

En resumen: en el enfermo que llamamos asmatico, es decir, en aquel enfermo
que sabemos que su funcionalismo es correcto cuando no concurren el edema
difuso alérgico, el broncoespasmo difuso, la inflamacién difusa v la exudacién difu-
sa, no debemos pensar en las bronquiectasias:

1.° Porque si éstas existen y son grandes, el cuadro clinico no serd el de las
bronconeumopatias que hemos descrito.

2.° Si son pequefios aumentos del calibre bronquial o que son debidas a agene-
sias alveolares o debidas a fibrosis secundarias a otras neumopatias y, por lo tanto,
con un tratamiento correcto o se hardn fisioldgicas o seran subsidiarias del mismo
tratamientc que esté indicado para la bronconeumopatia.
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