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l•;l estudio radiológico de los bronquios después 
de instilarles lipioclol, ha pennitido comprender la 
impol'tancia que tienen las dilataciones bronquiales 
eu patología respiratoria. 

Los bronquios pueden dilatcu·se en el curso del 
desarrollo por aplasia congénita de una parte del 
pulrnón. La di latación bronquial puede producirse 
en el curso ulterior de la Yida, cuando después de 
pmcesos inflamatorios plemo pulmonares se desa­
ITOllan fonnaciones conjun tivas que engloban pleu­
j·a. pulmón :y bronquios y al n~traerse dan lugar a 
la dilatación irregular de estos últimos; son las 
bronquiectasias esclerógenas. Pero la simple in­
flamación de los bronquios es capaz de pToducir 
nna dilatación de los mismos alterando sus parectes 
y disminuyendo su resistencia, constituyéndose 
brcnr¡uiectasias simplemente flogógenas. 
V. CRmGEHN (i) describió unos procesos prodncidos 
po 1· una infección aguda cte los hronquios, acom­
pañados de distensión de sus paredes y que clíni­
camPnte tienen el aspecto cte un proceso neumónico 
o hronconeumónico, del que se diferencian por la 
expectoración abundante, mas flúida y mas puru­
lenta y por su curso mas arrastrada, que en pocas 
semanas puede abocar a un estada caquéctico pare­
cido al de la tisis aguda. 'Estas bronquiectasias se­
l'Ían según STAHELIN (2) vercladeras hronconeumo­
nías consecutivas a una grave infección de las pare­
des bronquiales que en gr·ado variable se resienten 
siempre en el curso de procesos hroncopulmonares 
agllclns . 

El mismo autor considera ratas estas bronquiec­
tasias agudas primitivas de curso tan grave, y en 
cambio expone el caso de una infección bronquial 
ron bronquiectasia de eYolución fatal relativamente 
rúnida en 7 meses v medio, en un enfermo que des­
de. clos años antes< y con motiYO de un trabajo en 
u11 media muy rico< en po1Yo vt:nía presentando tos 
r PXpectoración él Ja CJUP no daba Ímportancia. 

l~s cierto que en los procesos inflamat01·ios de los 

bronquios disminuye la resistencia de los tubos 
bronquiales y que según el grada de esta disminu­
ción podran presentarse dilataciones de los mismos 
que favoreciendo la estancación de secreciones alar­
garían el proceso y facilitarían la aparición de com­
plicaciones pleuro-pulmonares. BRAUER (3) sostie­
ne que el factor causal mas importante para la 
pt·oducción de d ilataciones bronquiales es la dis­
minución de Ja resistencia de Ja pared de los bron­
quíos a consecuencia de su inf1amación y que los 
fenómenos de esclerosis pulmonar y de sínfisis pleu­
ral que muchos autores considemn como procesos 
de retracción que originarían 1!'1. bronquiectasia, no 
serían sino complicaciones de la misma. 

Si es intenso el ataque que sufre el elemento elas­
tico del brooquio en el curso de una infección bron­
quial aguda y si este elemento tiene unas paredes 
cnya resistencia esté disminuídd. ya sea constitucio­
nalmente (BARD) (<1) ya por la acción debilitante 
de cliversas enfermedades, podrà aparecer en el cur­
so de un proceso broncopulmonar aguda un cuadl'O 
de bronquiectasia que dé caracteres especiales al 
cuadro clínica. 

No hemos observado nosotros bronquiectasias 
agudas de curso lumultuoso y ràpidamente mortal 
como las descritas por CRIEGER , pera hemos visto 
dilataciones bronquiales en d curso de algunos 
nrocesos inflamatorios de pu1món que se establecie­
i·on de una manera precoz y antes de que procesos 
retní.ctiles de pleura y pulmón pudieran originar­
las. 

I 

HRO::\Ql'IECTASIA FLOGOGENA EN EL CUR­
SO DE U::\A BRO~CO~El'..\10. JA CATARRAL 

OBSf.RVACIÓN 1.•.-Fiebre melitensis, bronconeumonía. bron­
quiectasia flogógena. 

José G., 45 a. Sin ante<;edentes respiratorios. Estaba en la 



3ï8. - A R S .M E D 1 C A 

clínica por sufrir una fiebre melitense y en el curso de un 
catarro de las vías respiratorias altas, aquejó dolores en el 
costado izquierdo, fiebre alta, disnea con tos y èxpectoración 
purulenta. A la explor.ación, foco de hepatización en el ló­
bulo pulmonar inferior izquierdo y focos congestives en el 
derecho con escasa participación pleural. A los 8 días, cae 
'la temperatura restando un estado subfebril, disminuyen los 
síntomas de condensación de la base izquier<La, pero persis­
te un soplo bronquial y abundantes estertores consonantes 
de medianas y pequeñas burbujas, la expectoración aumenta 
en c.antidad llegando hasta cifras de 150 c. c. en las 24 ho­
ras y tomando un caracter mas purulenta. Al cabo de un 
mes de haberse iniçiado los síntomas broncopulmonares la 
exploración radiológica, previa la instilación intrabronquial 
de lipiodol, demostró la existencia de dil.ataciones bronquia-
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síntomas locales dichos y la expectoración. Es muy 
probable que la fiebre melitense que sufría el en­
fermo, çontribuyó a disminuir la resistencia de las 
paredes bronquiales y a favorecer su dilatación. 

Estas dilataciones bronquiales no son obligadas 
en todos los enfermos que sufren pwcesos bronco­
neumónicos que se resuel ven con gran lentitud. Las 
pruebas con lipiodol nos han demostrada que hay 
casos de bronconeumonia que en la resolución •iel 
cuadro infecciosa quedan síntomas duraderos de in­
filtración pulmona1· sin que exista dilatación de los 
bronqui os. 

Fig. 1 
Dilalaciones bronquiales visibles por la instilación de lipiodol. Las prin­
cipales dilalaciones aparecen delanle de la sombra cardíaca. (Lipiodo­

laje Dr. Vila Abadal) 

les en la zona enferma del pulmón. 
La fig. 1 muestra extensas dilataciones en los bronquios 

del lóbulo pulmonar izquierdo de tipo cilíndrica dominante. 
La figura 2, tomada en posición O. A. D. permite observar 
mejor las dila~aciones bronquiales. 

El examen de los esputos permitió notar desde el princi­
pio la existencia de .abundantes neumococos y de unos pe­
queños bacilos Gram negativos que podían ser del tipo Bang. 
Era notable que en el curso de este proceso bronconeumóni­
co y sin que el estada general estuviese profundamente afec­
tada, se comprobó la existencia de una moderada leucope­
nia de 5200 leucocitos por mm. cúbico. En cambio había una 
polinucleosis de 31 % en vez de una mononucleosis de 42 % 
que existía .antes del proceso. El hemocultivo fué positivo 
para el micrococo melitensis en la convalecencia del proce­
so bronconeumónico. 

En el segundo mes del proceso siguió la expectoración en­
tre 30 y 50 c. c. en las 24 horas y pudo notarse una ligera 
retracción del hemitorax izquierdo; el soplo bronquial y 
los estertores apenas se habían modificada. De la misma 
manera siguió en el tercer y cuarto meses. 

La falta de antecedentes respiratorios hace pensar 
l[Ue la dilatación bronquial que sufría nuestro en­
fermo no era anterior a su proceso bronco-pulmo­
nar agudo sino que se desarrolló simultaneamente 
con él. c\l caer el proceso infectiva general, los bron­
<püos dilatados entretuvieron un proceso de infec­
ción atenuada CJ ne sostuvo el estado subfebril, los 

Es probable que la aparición de estas dilataciones 
en el curso de las neumopatías agudas depende de 
una serie de factores ya locales ya generales. Entre 
los locales debe considerarse la variable resistencia 
de las paredes bronquiales y la intensidad con que 
son afectadas por el proceso broncopulmonar. En­
tre los generales, los estados tóxicoi.nfecciosos deben 
desempeñar un gran papel ; y el sarampión, la gri­
pe, la fiebre melitense (nuestro caso) y muy espe­
cialmente la sífilis, pueden favorecer la presenta­
ción de dilataciones bronquiales. Es posible que la 
favore~can los estados diabéticos. 

II 

8RO~QUIECTASIA FLOGOGENA EN EL CUR­
SO DE U A SUPURACJON PUL:\lON"\R 

~O FETIDA 

Yrod'emamente se ha veni.do en conocimiento de 
la relación íntima que existe entre numerosas su­
puraciones del pulmón y la lesión profunda de los 
bronquios vecinos al foco de supuración. 
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En ocasiones, el proceso supurativa tendría un 
origen primitivamente bronquial y ciertas partes 
de los btanquios mús intensamente afectadas se 
dilatarían . formando cavi dades voluminosas de' pa­
redes ya hsas, ya granulosas, ya fibrosas, verdade­
ros abscesos descntos por los autores norteamerica­
nos con el nomlwe de abscesos úronqui('ctdsicos 
(,\SUNEH LILIENTHAL). 

l~stos abscesos deben ser cuidadosamente diferen­
ciacl.os de las bronquiectasias simples, de las neu-
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En ocasiones Ja bt·onquiectasia puede desanollal'­
se de una manera precoz ant~s que hayan tenido 
ltempo cie estahlecerse procesos de esclerosis ple u ro­
pulmonar y en estos casos debe invocarse la lesión 
mflamaturia de las paredes brouquiales y de los al­
Yéolos vecinos para compt·ender la dilatación bron­
quial. Se h·ata de lesiones inflamatorias y supura­
das de la parte intersticial y parenquimatosa del 
pulmón. En la fig. 3 mostramos una dilatación 
IJmnquial aguda en una zona Yecina a un absceso 

Fig. 2 
Radiografia del mismo en fermo en posición oblicua anterior derecha. Las 
dílatacíones bronquiales de forma cilíndrica de las ramas del bronquio 
inferior izquierdo se han hecho mny visibles. ( Lipiodolaje Dr. V. Abadal) 

1uonías supuradas y de los abscesos extrabronquia­
les. 

l~n ott·os casos la supuración pulmonar y especial­
mente la supmación pulmonar con esfacelo (gan­
grena I , sin que sea primitivamente bronquial ataca 
por una parte a las paredes de los bronquios veci­
nos disminuyendo su resistenclil, y por otra, origi­
na esclerosis intersticiales que atl·aen hacia sí a los 
ln·onquios produciendo la dilatación irregular de 
su luz. KLNDBERG y Kocn.TLSI<I en una interesante 
111emoria (5) aportan una seYie c.le observaciones de 
<lilataciones bronquiales desanolladas en el curso 
de supuraciones pulmonares con o sin gangrena. 
l•,l proceso de formación de estas cl.ilataciones bron­
qniales seda doble, inflamatorio y esclerógeno. En 
casi todas las observaciones de estos autores la 
bronr¡uiectasia se presenta de una manera tardía al 
cabo de dos, tres y màs años después de in iciarse el 
proceso. La dilatación no es obligada en toda supu­
tación pulmonar sina que se presenta de una ma­
nera especial en aquellos casos en los que la acción 
rle los gérmenes es acentuada .v persistente, modifi­
cando profundanwnte la Yital idad del p11lmón 
afecto. 

miliar del pulmón producido por embolia b1·onquial 
<lescte el pttlmón vecino y en ella puede verse la 
infiltración de las paredes músculo elasticas, la des­
ramación del epitelio bronquial y la necrosis con 
desptendimiento de parte de lfl. submucosa. 

Forma contraste con ésta, la fig. 4 correspondiente 
a una bronquiectasia ct·ónica desarrollada consecu­
tivamente a una pleuresía purulenta seguida de sín­
fi sis pleural en la que pnede núta1·se la fuerte escle­
¡·osis del tejido pulmonar vecino al bronquio y la 
infiltración de la túnica muscular de éste. La muco­
sa bronquial està descarnada y la submncosa suma­
mente vascularizada, quizú por dificultades en la 
e i re ulación de 1·etm·no. 

!~s posible, annque no tenemos de ello ptuebas 
anatomo-patológicas, que estas bronquiectasias pre­
coces cl.ependan de supmaciones primitivamentc 
bronquiale-: es decir, crne COITespondan a los abs­
cesos lnonquiectúsicos de los autores americanos. 
LL\llERHE y Kr. DBERG han obl':en'a<io en un caso 
grancles altemcione bronquiales y peribmnquiales 
esta!Jlecirlas dentro del primer mes de la eYolución 
rle una gangrena pulmonar. En el caso que Yamos 
a refnir la rlilatación bronquial se presentó simul· 
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túlleamente con un absceso pulmonar no fétido 
de una manera precoz y antes de que se hubiesen 
establecido lesiones de esclerosis retractil en el pul­
món. 

OBSERVAcróN 2 . .__Supuración pulmonar y bronquiectasia 
jlogógena. 

Luisa. B., 23 a., trabaja en fabrica de sedas, no tiene ante­
cedentes respiratorios. Tres semanas antes comenzó a pre­
sentar escalofríos, fiebre, quebrantamiento de huesos, traba-

a "\ . ' 

a 

Fig. 3 

tlronquiec tasia inflamatoria en una supuración pulmonar que data de me­

nos de 7 días , a la derecha un bronquio intralobulillar, rodeado de peque­

ños fo cos de supuración en los alvéolos pulmonares (a, a,) las paredes 

del bronquio no tienen revestimiento epitelial; hay necrosis de grttndes 

porciones de I~ submucosa y la túnica fibroelastica e"tà parle necrosada, 

parle disociada por inflltraciones linfoconjuntivas 

jó ocho días con estas molestias que al açentuarse la obliga­
ran a guardar cama. A los dos días de reposo, dolor muy 
intensa en el costada izquierdo con irradiaciones hac.i,a de­
lante, tòs y expectoración hematica. Pasó con estos sínto­
mas dos semanas, y a la tercera de haberse iniciada la en­
fermedad entró en la clínica. 

30-1-29. Presentaba acentuado malestar general, escalofríos 
con fiebre hasta 38'2, dolares intensos en el çostado izquier­
do. Esputos purulentes, pegajosos color ladrillo, con flora 
escasa y sin neumococos. Matidez en el lóbulo pulmonar in­
ferior izquierdo, con soplo tubopleural y estertores húmedos 
en su límite superior. Submatidez timpanica en el lóbulo 
superior izquierdo con soplo bronquial y estertores húmedos 
finos. La punción pleural a nivel del VIII espacio intercostal, 
dió salida a 150 c. c. de líquida serofibrinoso, Rivalta positivo. 
Estertores húmedos consonantes en el lado derecho zona 
axilar. Después de la toracentesis remiten las temperaturas 
pero queda expectoración purulenta, rojiza que muestra 
una flora esçasa y sin neumococos. 

15-II-29. La enferma, que desde la punción pleural se sen­
tia mejor y estaba apirética, presentó escalofrios seguidos de 
elevaciones térmicas hasta 38'2, fuerte dolor en el costada 
izquierdo y expectoración a bocanadas de unos 80 c. c. de 
esputos purulentos, pardo-obscuros, no fétidos, que no conte- · 
ní.an fibras elasticas. Los síntomas locales siguieron en el 
miEmo estada, la punción pleural no permitió extraer líqui­
da y mostró pleuras adheridas. Pasados 5 días, cedieron las 
hipertermias, pero prosiguió abundante expectoración. 

NovJE~J13RE- 0Jc!IDJl3Riè DE l'JJO 

11-III-29. La inyeçción intrabronqui.al de lipiodol mostró al 
examen radiografico, la existencia de dilataciones bronquia­
les en dedo de guante y en nido que aparecen parcialmente 
disimuladas en l.a radiografia anterior por la sambra car­
diaca (Fig. 5). En estas condiciones salió de la clínica pre­
sentando todavia dolares en el costada izquierdo, tos y expec­
toración purulenta. 

Al dia siguiente nuevo dolor intensa en el costada izquier­
do con irr.adiaciones al hombro del misma lado, tos y ex­
pectoración purulenta abundante a boçanadas; la tos era 
mucho mas intensa en el decúbito lateral izquierdo. A parte 
de algunas tumefacciones articulares pasajeras, no existia 
resentimiento del estada general. 

22-III-29. Reíngresada de nuevo en la Clínica, mostró la 
exploración radiológica de la zona obscura de la base izquier­
da, ,a existencia de un nivel de liquido reducido, situada en 
el VII espacio intercostal. y la punción dió salida ,a un pus 
que contenia abundantes leucocitos polinuçleados y sólo es­
casos neumococos. La enferma estaba apirética. En los di.as 
sucesivos la expectoración bajó rapidamente de 30 a 15, 10 y 
3 c. c. en las 24 horas. La obscuridad y los estertores de 
dicha base izquierda disminuyeron considerablemente, sa­
liendo de la sala en 29-IV sin molestias y con uno o dos 
esputos diarios. Las figs. 6 y 7 muestran ;as dilataciones 
bronquiales constatados en esta segunda recaida de la en­
ferma. 

Esta enferma sufr ió una pleuroneumonia compli-

Fig. 4 

Corte de un bronquio muy dilatado, no cartilaginoso y desarrollddO des­

pués de una pleuresia purul211ta intervenida 14 años antes. À Ja derecha de 

la figura se ve la túnica interna s in epiteli o, la submucosa estii aumentada 

por~na fuerte hiperplasia vascular, la túnica fibroela>tica esta sustilu'da 

por una gran formación flbroconjuntiva con fuerte inflltración antracó~ica 

cada de supmación no fétida que se vació espontà­
nE>amente. Suponemos que la snpmación fué pul­
monar y no pleural por la falta de matidez absoluta 
en la zona afecta, por la percepción en la misma 
de un soplo ÚS]Jero y de estertores húmedos finos. 
Ademas, las supmaciones pleul'ales abiertas en 
bi'Onquio suelen ser mfts perceptibles radiológica­
IT'ente y mas asequib]es a la punción pleural, que 
fué negativa en varias pruebas, y una sola vez per-
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mitió extraer una hgera canttclad de pus. En todas 
las puncwnes blancas se mostraba la falta de cavi­
daci pleural libre. 

Después de la primera vómica a los dos meses del 
com1enz? de la inflamación pulmonar, el lipiodol 
demostro la. ex1stenc1a de dilataciones bronqui ales . 

Faltanclo en esta enferma antecedentes respirato-

Fig. 5 
Obs. li Rad. a. Dilataciones bronquiales en gran part e disimuladas por la 
sambra cardíaca. Obsérvanse nódulos e lmagenes en dedo de guante en el 

trayecto de las ramificaciones bronquiales ( 11- J- 29) 

rios anteriores, puede suponerse que las dilatacio­
nes bronquiales se clesanollaron en el curso de la 
supuración pulmonar antes qutJ se estableciese un 
proceso de esclerosis pleura-pulmonar que prodn­
j era la dilatación bronqui al. Por con sigui en te, en 
estos casos como en los cie p·ocesos pulmona1·es 
agudos no supurados al lado de las bronquiecta­
sias que se estahlecen en años como en la mayoría 
de las ohservaci0nes Lle KINDBERG y KorRILSKI, y 
que sedan de origen inflamatorio y esclerógeno, de­
hemos considerar las lJronquiectasias de aparición 
rúpida en uno o dos meses ant~<; que aparezcan sín­
lomas de esclerosis pulmonar y que se orio-inarían 
por la inflamación y destrucción del elemento fi­
hmrli'lsl ico cie las paredes hronc¡uiales. 
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II 

APENDICE I 

I'IWCI•~SOS PLfWHOJJULMONARES AGUDOS EN 
E~FERl\IOS CON ANTIGUAS 

BRO QUI ECTASIAS 

Conviene separar de los caso'3 expuestos de bron­
quirctasia aguda que se observan en enfermos sin 
antecedentes respiratorios que permitan pensa1· en 
una anterior dilatación bronquial, los casos de 
bronqui.ectasi.a crón ira que se acompañan de bro­
tes inflamatorios pleuropulmonares agudos. Es fre-

Fig. 6 
Obs. li Radiografia posterior. i>ueden observarse mejor las dilalaciones 

bronquiales en forma de dedo de guante y de nódulos ( 25 -IV- 29) 

cuente que las inflmnacionf's df' esta clase supura­
das o no cuando afect<m a antiguos bronquiechísi­
cos tengan después de la fa e aguda un período de 
mny lenta resolución o que pa sen a la cronicidad. 
En estos casos los Eonfermos tienen antecedentes 
rrspiratori.os o I.Jien de tos ~; l:xpectoración que Re 
osli.ene llesrle largoh años o !•ien de catatTos tní.-
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q ueobronq uiales de evolución arrastrada o de he­
moptisis a repetición en ciertas formas de bron­
ttuiectasia seca descritas por J3ESANÇON (6). Aquí, 

N O\'IEMBlm - Drcm~IBRE DE 1930 

OssERVACióN 3.a.-Bronquiectasia antigua, bronconeumonia 
de ¡·esolución tardía. 

Vicenta G., 16 a., sirvienta. Cada invierno sufre infecciones 
tràqueobronqui.ales atenuadas con tos y expectoración que se 

Fig. 7 
Obs. I! Radiografia en O. D. A. Bn el espacio claro retromediastfnico y 
en la zona vertebral se observan las divisiones del extremo inferior del 
bronquio izquierdo formando sombras nodulares y en dedo de guante 

(25 -IV -29) 

Fig. 8 
Radiografia obtenida en 22- Xl- 28 u nos 40 dia s después de apa recer el 
cuadro pulmonar. Fuerte sombreado hiliar y para hiliar en el campo pul­
monar derecho, obscuridad difusa de la parle inferior del campo pulmonar 

izquierdo 

a la inversa de los casos citados, la di.latación bron­
qllial es lo primera y ella es la que da el can\cter 
tóepido a la resoiución de los procesos pleuropulmo­
nare agudos que la comvlican. 

prolonga varias semanas. Desde hace 5 m. que tose y expec­
tora, habiendo enflaquecido. 

17-X-28. Explica la enferma que 20 días antes sufrió ca­
tarro óculo-nasal con aumento de tos y de expe{)toración, jun­
ta con .astenia. A los 12 dias tuvo escalofríos. cefalalgias y 
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vòmitos acuosos, presentando dolares en la fosa ilíaca dere­
cha. 

Al entrar en la C.ínica acusaba dolares en el costado iz­
qtaerdo, h1perterrmas ql!e no pasaban de 38o. La explor.aciòn 
~ostraba .una mfiltracwn de la base pulmonar izquierda con 
d1sr~n~ucwn de las . vibraciones vocal es, submatidez, soplo 
tubanco, estertorEs fmos msp1ratorios en rafag.a. En el Iado 
opuesto se ençuentran a.gunos estertores consonantes. 

La expectoraciòn, que era escasa, sòlo mostrò escasos neu­
macacos, sin bacilos de Koch. 

El c_uadro febril cedia a los 6 días àe estar en la sala (10 
despues de su apariciòn) y en estas condiciones el foca pleu­
ra pulmonar derecho experimentò poças modificaciones · 
sòlo los estertores se hicieron màs húmedos, y el soplo meno~ 
aspero, Y con estos sintomas siguiò la enferma durante un 
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los recodos que forman, pueden producir o por em­
bulía bronquial o por vía vascular, inflamaciones 
supuradas en otras partes del pulmón o en el pul­
món opuesto. Por consiguiente el enfermo afecto de 
bronquiectasia està expuesto a dos clases de supu­
raciones pulmonares, unas por la formación de los 
llamados abscesos bronquiectasicos a causa de la 
alteración intensa de las paredes de un segmento 
del tnbo bronquial con destmcción parcial de las 
mismas y formación consecutiva de una cavídact 
primitivamente bronquial y en amplia comunica­
ción con los restantes bronquios y otJ·as por disemi-
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rig. 9 
l?adiografía previa inslilación de lipiodol en los bronquics. Las ramifl ca­
clones bronquiales lnferiores aparecen formando lubos màs gruesos que 
los normales y en sus parles terminales pueden notarse formaciones 

noduiares 

mes y media en que la perdimos de yista. Durante este tiem­
po presentó una artritis del hombro izquierdo. 

Las radiografías fig. K y 9 muestran la existe:ncia 
de dilata ci ones bronqui ales en el antiguo foco in­
flamatorio de la base pulmonar izquierda. 

Los antecedt:>ntes db la enfeuna privan cte inter­
pretar como aguda la hrunquiectasia demostrada y 
hacen pensar que una antigua dilatación bronquial 
localizada, era la que rdardaba la resolución rlel 
proceso inflamatorio descrito. 

Añadimos esta observación t!. las anteriores pam 
que no sean interpretadas como bronquiectasias 
precoces, muchas bronquiectasias crónicas que se 
compl i can con procesos pleuropulmonares agudos. 

APENDICE II.- SUPURACIO l<iS PCL\IO~ARER 
SECG IDARTAS A LAS BRONQUECTASL\S 

CRONTCM; 

:\sí como las snpuraciones pulmonares y pleu­
rales pueclen engendra!' (lilataciones bronquiales, 
0stas a su yez al sostener fucos infecciosos dentro de 

uación del proceso infecLivo enclobronquial a partes 
mús alejadas del pulmón. I!Jn ambos casos se trata 
de supuraciones secundarias a las l.Jronquiectasias 
que se oponen a las supumciones pulmonares antes 
expuestas en las que la bi"Oll({Uiectasia es secunda­
ria a la supmación. 

OBSERVACIÒN 4 . ..._Bronquiectasia pleurógena antigua en la 
bas~ pulmonar derecha, abscesos pulmonares secundarios en 
el lóbulo pulmonar superior del mismo lado y en el pulmón 
opuesto. 

Antonio G., 47 a., tose y expectora desde hace 20 años. 
Hace 14 a., òespués de dos días de malestar general, intensa 
dolor en el costada derecho, tos y fiebre, permaneciò 15 dlas 
en cama teniendo uf'la vòmica fétida seguida de expectora­
ciòn purulenta. Fué operada de toracotomía en la part€ baja 
del lacto derecho y luego mejoró ràpidamente quedàndole sola­
mente tos y expectoración. Hace 2 años, nuevo episodio res­
piratorio febril con dolor en el costada derecho que !e obligò 
a guardar cama un mes. 

En diciembre de 1929 presentò disnea de esfuerzo, malestar 
general, màs tos y expectoraciòn. En enero de 1930 se enca­
mó por la intensidad de la disnea, que persistió basta pri­
meros de marzo en que tuvo una vòmica fétida, después me­
jorò ligeramente, pudo levantarse, andar y basta emprender 
un viaje al campo donde pasò un mes. Hacia el mes de ju­
nio volvió a acentuarse la disnea, la tos y la expectoraciòn 
y en estas condiciones entró en Ja clínica en 3-VII-30. 
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El enfermo tenia disnea con taquipnea, ligera cianosis, 
tos con expectoración purulenta de 280 y 400 c. c. en 24 ho­
ras, fètida; se depositaba en tres ca pas y contenia espirilos 
y bacilos fusiformes. Retracción del hemitórax derecho, la 
matidez se iniciab.a por delante en la V costilla y por de­
tras en la çolumna vertebral a nivel de la IX costilla. En 
toda la región de la base pulmonar había aumento de vibra­
ciones toracicas y estertores húmedos de varios tamaños con 
broncofonia. En la parte alta de 1a región axilar derecha 
existia un timpanismo acentuado con gorgoteo y pectorilo­
quia. 

El examen radiológico mostró inmovilidad de la zona costo­
diafragmatica derecha con gran obscuridad de toda la parte 
inferior del campo pulmonar. Por ençima de la cisura inter­
lobular superior derecha y bien limitada por la misma (fi­
gura 10, A), se observaba una sombr.a suspendida de forma 
triangular con la base hacia la pared lateral del tórax y 
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quios de la región esclerosada y algunos formaban verdaderos 
abscesos del tipo àe los abscesos bronquiectasicos (fig. 11). 
En el lóbulo pulmonar superior no existia marcada esclero­
sis ni bronquiectasia, distinguiéndose varios abscesos peque­
ños de origen pulmonar siendo el mayor el que fué abierto 
en la neumotomía. El pulmón izquierdo tenia su consistencia, 
.aumentada y tenia todo El lóbulo inferior infiltrada de una 
manera uniforme presentando incluídos pequeños abscesos de 
formación reciente, algunos miliares y otros del tamaño de 
una lenteja o de- un garbanzo. 

La interpretación de este caso nos parece clara; 
u.n.a pleuresía pumlenta drenada al exterior origi­
nó una sínficis plemopulmonar de la parte inferior 
del pulmón derecho, la cual mas tarde se complicó 
dè bronquiectasia esclerógena. Esta sostuvo la tos y 
la expectoración que durante i4 años ha venido su-

Pig. 10 
Radiografia practicada un dfa antes de presentarse la vómica 

con una excavación con nivel líquida. En el campo pulmo­
nar izquierdo se observaba un sombreado difuso que desde 
el hilio se extendia hacia fuera. 

En 10-VII-30, expulsión por vómica de unos 800 c. c. de pus 
fétido, sin fibras e-lastiças, formando tres capas. La punción en 
el III esp.acio intercostal dErecho cerca de la linea mamilar 
permitió caer en una cavidad en la que habia presiones de 
+ 6 - 1 cent. de agua y de la que la aspiración permitió 
extraer algunas gotas de pus sanioso. Introducid.a una pe­
queña cantidad de lipiodol por la canula, demostró la radies­
copia que el .aceite opaco ocupaba la parte inferior de la 
cavidad citada y que al inclinar al enfermo haçia la izquier­
da se desparr.amaba el aceite por los bronquios de la zona 
h iJiar del pulmón. 

En presencia de una colección tan superficial y aun pesa­
dos los síntomas de sinfisis pleural con probable bronquiec­
tasia, que se observaban en la base pulmonar derecha, se 
practicó una neumotomia en el foco supracisural desçrito, 
cayéndose sobre una cavidad pulmonar de pared externa 
muy delgada, del volumen de un huevo y que contenia una 
escasa cantidad de pus fétido. El enfermo no benefició del 
drenaje de esta cavidad, al contrario, se acentuó la dis­
nét y aparecieron sintomas de un extensa bloc inflamatorio 
en todo el lóbulo pulmonar inferior izquierdo, que ocasiona­
ran la muertE· en poços días. 

En la autopsia se comprobó la existencia de una sínfisis 
pleural derecha con esclerosis pulmonar pleurógena que afec­
taba a todo el lóbulo pulmonar inferior y a parte del lóbulo 
medio. Al corte se notaba una fuerte dilatación de los bron-

friendo el enfermo, y originó probablemente el pro­
ceso pulmonar agudo que se menciona en la histo­
ria. Esta dilatación bronquial mantuvo focos in­
fecciosos en las paredes bronquiales que origina­
ron la lenta destrucción de varios segmentos cte 
las mismas produciendo los abscesos bronquiectú­
sicos que se encontraban al lacto de las dilatacio­
nes bronquoales simples (f ig. 11 b). Esta misma in­
fección focal de los bronquios, propagandose por 
vía vascular a segmentos lejanos del pulmón, pro­
dujo los abscesos pulmonares del lóbulo superior, 
de caractel"es bien di st intos de los de los absceso~ 
bronquiectó.sicos. 

Después de la neumotomía pl'acticada con aneste­
sia local y que produjo un trauma mínimo, se de­
sarrolló por posible embolia bronquial el bloc neu­
mónico del pulmón del lacto opuesto en el que do­
minaba la formación de abscesos miliares en la 
proximidad de los bronquios y la necrosis de las 
patedes de éstos con dilatación de su luz. 

·En conclusión diremos que existen inflamaciones 
pleuropulmonares de cauí.cter fétido las mús de la~ 
veces, con supnración simple en mrnos casos y ron 
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Fig. 11 
Pul món abierlo en corte transversal. Sfnflsis pleural con esclerosis pleu­
rógena dellóbulo pulmonar <nferior )' de parle dellóbulo medio. 
a) d•lalaciones bronquiales por esclerosis en los lóbu'os pul mon ares 

inferior y medio. 
b Dilalaciones bronquial•s gran des, sinuosas que tienen los caracleres 

de abscesos bronquiecta~icos. 
e y d) Abscesos dei lóbulo pulmonnr superinr por propagación de la 

infección desde las cavidades hronquiectasicas bajas . 
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simple inflamación sin supuntción en otl·os aún me­
nos hecuentes, LJUe son capaces de afectar a los 
IJronquios de la región en qne radicau produciendo 
su dilatación. Esta dilatación ¡:mede ser tardía pre­
sentandose después de uno o n.as años de haberse 
iniciada el proceso inflamatol"io del pulmón y coin­
cidiendo con la formación cie una esclerosis pleura­
pulmonar; pero pueden también presentarse en la 
fase inicial dei proceso antes de desan-ollarse lesio­
nes esclerosas por la sola acción del proceso flogís­
tica sobre las paredes bronq niales. Por es to distin­
guiremos estas bronquiectasias en esclerógenas y 
tlogógenas, según sean de aparición precoz o tar­
día. 

Jnvm·samente las antigttas dilataciones bronquia­
les, cuya. evolución puede ser casi latente durante 
largos períodos de tiempo, constituyen veTdaderas 
infecciones focales capaces de diseminar la infec­
ción produciendo o procesos inflamatorios simples 
o supuraciones pulmonares que pueden localizar­
se a los bronquios enfennos y a su vecindad o ex­
tenderse a porciones alejadas del pulmón (7) _ 
Una característica de estas complicaciones es su 
tendencia a persistir y aun a crecer pm haberse des­
arroUado en un puimón duro y con escasos medio'3 
de defensa. Así se explica la evolución crónica de 
muchas supuraciones pulmonares (8). 

lD Ueber die ackute bronquiectasie (Leipzig, 1903). 
(2) Hand. der Inn. Med. Mohor Stahelin Bergmann 1930 
(3) Kongres Viesbaden 1925. 
(4) Journal dé· Medecine de Lyon 1924. 
\5) Annales de Medecine, 1927, núm. 4. 
(6) Les bronquiectasies seches. lP. Medicale, 20-II-24). 
\7) S. Med. Hop. 21-VII-30: Gangrena pulmonar y dila­

tación bronquial. 
\8) JACQUELIN y DuHUY: Contribución al estudio de los 

ab&ctsos crónicos del pulmón por piógenos. Annales de Me­
decine. XII. 29. núm. 5. 

RÉSUMÉ 

La sclérose pleuro-pulmonaire est la cause la plus fré­
quente de la d!latation bronchiale. Cette dernière s'atablit 
ientement est est accompagnée de symptome~ dc cirrhose 
pulmonaire. 

La bronchectasie peut, parfois, se présenter d'une ma­
nière mpide après une injection broncho-pulmonaire simple 
ou suppurée, et dans ces il peut se dévélopper le cadre de la 
dilatation bonchiale indépendemment de la sclérose pulnw­
na ire. 

Ces bronchectasies précoces dépendraient des injections 
respimtoires qui attaquent avec prédil?ction l'élément bron­
chinl lequel perderait alars la résistence de ses parois et sou­
jjrimit une distention de son ouverture. La diminution de 
la résistence de l'arbre respiratoire javoriserait la produc­
tion de ces bronchectasies phlogoyènes. Dans notre pre­
mière observation ce jut problabement une jièvre melitensis 
dont le malaàe soujjrait depuis longtemps qui aurauit javo-
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rise la pmduction précoce d'une brochectasie post-broncho­
pneumonique. 

Il est très probable que ces dilatations bronchiales phlo­
goqènes peuvent être la cause des abcès con~me conséquen­
ce de la plus grande distension de certains segments bron­
chiau:x: et nécrose de ses pm·ois, domtant ainsi lieu à des ab­
cès bronchectasiques, àans le sens donné par les Auteurs ole 
l' Amérique du Nord à cette expression. On pourrait peut­
èire attribuer à cette classe à'abcès quelques suppuratio~;s 
pulmonaires qui apparaissent après certains injlamations 
pulmonaires dans !esquelles le lipiodolage bronchial démon­
irequ'ils sont acompggnés de bronchectasies. Tel pourrait 
être le cas de notre seconde observation. 

Avant d'accepter l'existence d'une bronchectasie précoce 
phlogogène, il jaut penser à !a probabilité de que le rnalade 
soujjre d'une bronchectasie ancienne qui a pu se complí­
quer avec un processus pu.lnwnaire aigü, suppuré ou non. 
Dans ce cas l'hisloire du malade, ancien respiratoire avec 
manijestations de sclérose pulmonaire, pou¡-rait jetter de ,a 
lumière sur le diagnostic de la bronchectasie ancienne qUl 
donne aux processus injiJ.€tif::UX du poumon un notable ca­
rací·ère de permanc;nce, de tendence à la suppuration et à la 
non résolution des lésions. 

SUM MARY 

The pleura-pulmonar selerosis is the most jrequent cau­
se of the bronchial dilatation, ~he later produces itselj slow­
ly and is accompanied by symptoms oj puinwnar cirrhosis. 

The bronchectas¡ may, sometimes present itselj in a ra­
pid way ajter a broncho-pulmonar ajjection simple or sup­
purated; anà in such cases it may developp the picture oj 
bronchial dilatation independently jrom the pulmonar sc/e­
rosis. 

Such bronchectomies should relay upon the respiratoru 
injections which prejerently attack the bronchial elements, 
loosing fJhose the resistence oj theire walls and sujjering a 
distension oj the opening. The disminuation oj the respira­
tory tree's resistences should javorise the production oj tho­
se phlogenic bronchectasies. In our jirst observation it was 
probabily a melitensis jever oj wich the patient· was sufje­
ring since a long time, that _tavourised the precoseous pro­
duction of a post-broncho-pneumonic bronchectasy. 

li; is quite possible that those phlogogenic bronchial di­
latations may provok~ abcesses owing to the distension oj 
certain bronchial segments and necrosis oj their walls, cau­
sing bronchectesic abcesses, in the sense given io this ex­
pression by thé North-American authors. 

Perhaps this kind oj abcesses may be attribuated to so­
me pulmonar suppura"lion whichs appears after a pulmonar 
injlamation in which the bronchial lipiodolage shows that 
they are accompanyed by a bronchectasy. Such can be t"he 
case oj our second observation. 

Bejore accepting the existenc? oj a precoceous phlogoge­
nic bronchectasy, it will be necessary to think in the pro­
bability oj the patient having been sujjering jrom an ald 
bronchectasy, either suppurat"ed or not, which may be com­
plicated by an accute pulnwnary processus. In such case th e 
history ot the sinck person, ancient respiratory, with mani­
jestations oj pulmonar sclerosis, could bring some light upon 
the diagnostic oj an old bronchectasy, which gives to the 
accute injections processus oj the lunys a characte oj a no­
tory permanence, oj tendency to suppu.ration and the no re­
solution oj the wounds. 


