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LA VENTILACION PULMONAR EN EL
ASMA Y EN EL ENFISEMA BRONCOGE-
NO. ESTUDIOS ULTERIORES
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GUERRERO y A. SASTRE.

Instituto de Investigaciones Clinicas y Médicas. Madrid

HUTCHINSON introdujo la medida de la capa-
cidad vital en la clinica y WALDEMBURG la de
la presién espiratoria. El estudio sistematico
de la fisiopatologia de la ventilacion en las di-
versas enfermedades pulmonares fué, sobre
todo, realizado sistematicamente por MINKOWS-
KY y colaboradores, BITTORF y FORBACH '; una
gran parte de lo que posteriormente se ha vis-
to esta ya incluido en los trabajos magnificos
de estos autores. SIEBECK * y STAHELIN y SCHUT-
ZE * investigaron posteriormente la ventilacion
y la mecanica respiratoria en diferentes tipos
de afecciones, en el asma, enfisema y neumopa-
tias cronicas principalmente. También en Ale-
mania, KNIPPING * y ANTHONY ° estudiaron ul-
teriormente la cuestion.

Los trabajos posteriores de HURTADO y cola-
boradores °, JIMENEZ DiAZ y cols. * y CHRISTIE ®
se refirieron al asma, enfisema y fibrosis pulmo-
nares. Nosotros 7, en una serie de comunicacio-
nes, analizamos los factores de ventilacion al-
veolar en estas enfermedades, y simultaneamen-
te el estado del cambio de gases alvéolo-sangre,
en diferentes condiciones. En el asma encontra-
mos aumento del volumen total del pulmon, ele-
vacion de la posicion respiratoria media, aumen-
to del aire residual con disminucion de la re-
serva ventilatoria y descenso de la capacidad
vital; el térax mantiene una insuflacion relati-
vamente rigida, siendo la espiracién dificil e in-
completa, lo cual puede explicarse por la obs-
trucciéon bronquial, y acaso, como luego se dis-
cute, por edema intersticial e ingurgitacién del
circulo menor. En el enfisema es necesario dis-
tinguir, como también lo han hecho ALEXANDER
y KouNTZ “, el enfisema toracégeno y broncoge-
no. El primer tipo, que mejor llamamos involu-
tivo, ofrece alteraciones funcionales mucho me-
nos intensas que el segundo, hasta el punto de
ser frecuentemente un simple hallazgo de autop-
sia; el examen funcional demuestra descenso de
la capacidad vital y de la fuerza espiratoria y
aumento del aire residual. En el segundo las al-
teraciones son muy similares a las del asma,
resaltando la rigidez pulmonar relativa y la obs-
truccion difusa bronquial que parece acentuarse
al final de la espiracién. El estudio espirogra-
fico nos demostro, como también ha visto S. v.

|

)

LEUWEN y cols. ', una diﬁcu}fmd mas notgh
en la Gltima fase espiratoria. Con todo, en y,
gran parte de estos enfermos, a pesar de Jgg i
ficultades de ventilacion que la situacion origl
na, la ventilacion alveolar puede consegtipg
bien, como se demuestra por la saturacion py
mal de la hemoglobina en la sangre artery
incluso con descenso del CO, en la arteriayq
el alvéolo, traduciendo una hiperventilacién y
activa. Aun en reposo, el asmatico y el enfig
matoso ofrecen un aumento de ventilacién, g
nosotros atribuimos a la puesta en juego B
estimulos locales sobre las terminacioneg pe
viosas, del reflejo de Hering-Breuer. En el &
tado asmatico prolongado con mayor estenoss
y en el enfisema mas acentuado, encontram
déficit aumentado de oxigeno en la arteris;
actiimulo de carbonico en la sangre arterial. Pe
teriormente subrayamos el parecido fisiopats
logico del enfisema broncogeno u obstruety
con el asma, llegando a la conclusion de ques
enfisema de relieve clinico como tal es en ese
cia fisiopatolégicamente una misma cosa ', B
esos mismos trabajos haciamos constar ques
defecto de oxigenacion y de eliminacion del C0
podria deberse o a mala ventilacion, o a i
raciones en la permeabilidad de la membray
alveolar (neumoniosis, BRAUER), o a la existel
cia de zonas atelectasicas, o semiobstruidas, &
las que, pasando sangre por alvéolos no venk
lados, se produce una mezcla como cuando ex®
ten verdaderos shunts.

El interés por este problema ha persistids
con la introduccién de nuevas técnicas se b
hecho importantes progresos en los tltimos ve&
te afios principalmente por los grupos de Cow
NAND *, ¥ y "; FOWLER y COMROE **, ™, " ¥
LOWEL '°; BATES *°; SEGAL %!, 2* y **; BATEMAY
etcétera.

Uno de los aspectos mas interesantes ha s
la demostracién y medida en la clinica de lad#
igualdad de ventilacién de diferentes segmet™
pulmonares, irrogando una composicion no &
forme del aire alveolar (DARLING y cols.™) i
método de estos autores se basa en la dete™
nacion del N en la muestra alveolar tﬂma_.’
después de siete minutos de respiracion b A
geno. Posteriormente, la misma cuestion ha®
estudiada, confirmandose el aumento de "’E
desigualdad, en pequenio grado ya existente’E:
los normales, en el enfisema, e introduciﬂﬂd”““.‘ '
vos métodos de medida (BaTeMAN *, WOU%)
CARLSON %%, FOWLER y cols. *" y *¢, BooTHBYJ'
laboradores *°, HICKAM y cols. ¥, CURTIS ¥ ©
boradores *, ete.) con cuyos métodos puedt
dirse simultineamente la reserva funciond!!
aire residual.
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otro de los métodos puestos en practica ha

(o el de la maxima Capa,mdad respiratoria por
sido M. C. R., en inglés M. B. C.) ; es decir,
los litros de aire que el sujetp puede l-espira_lr
se tiempo utilizando la maxima frecuencia

en iofﬂﬂ didad que le sea posible. HERMANSEN,
y 1]1933 s propuso 1a medida de esta funcion,
en 56 'KNIPPING + llamo6 “Atemgrenzwerte”.

a :
%A]LD\?'IN y cols. '* estudiaron el valor normal en

relacion con 1a talla y la superficie del cuerpo.
Entre otros, uno de los factores que determinan
ol valor de la M. C. R. es la velocidad del flujo
de salida espiratoria del aire, el cual ha podido
cer mas directamente estudiado con los meéto-
dos neumotacograficos (NEERGARD y WRIZ ]
wyss, LOPEZ BOTET, ScHMID *', PROCTOR *);
pero del que puede obtenerse una idea midien-
do la cantidad de aire expulsada en fracciones
sucesivas de la capacidad vital. TIFFENAU y co-
laboradores *', BARACH **, COURNAND y cols. ',
GAENSLER *°, han estudiado esta que llaman “ti-
med vital capacity”. Suele expresarse como %%
dela C. V. que es expulsado en el primer segun-
do. GAENSLER ha propuesto asimismo * y * el
cileulo de M. C. R. % /C. V. %, al que llama in-
dice de velocidad, estudiando su alteracion en
diferentes tipos de enfermedades respiratorias.
SCARRONE y cols.  estudian la C. V. obtenida
lenta y rapidamente, y calculan la relacion C. V.
lenta-C. V. rapida,/C. V. rapida.

Nosotros hemos reanudado estos estudios, cu-
yos resultados comunicamos en sucesivos escri-
tos. En el presente nos referimos inicamente al
est'ac_lo de estos factores en el asma y enfisema
cronico.

METGDICA.

Hemos realizado estos estudios con un respirometro
de Collins de 9 litros de capacidad, el cual lleva aco-
plado un ventilégrafo tipo Reichert que nos permite
registrar y medir la ventilacién con facilidad en un mo-
mento dado. Para obtener las cifras correspondientes a
la capacidad vital (C. V.), capacidad inspiratoria (C. I.)
¥ el volumen de reserva espiratorio (V. R. E.), hemos
utilizado el proceder normal a partir del espirograma.
La maxima capacidad ventilatoria (M. C. V.) se obtiene
mnscribiendo el ventilograma durante gquince segundos
;‘;'ee';“‘ﬁﬁ el ('r‘lft‘t'llln_l"i'ﬁ}"il'& lo mas hondo y rédpido que
Dirancl?)ml]hm»Tambm“ con el ventilograma, pero res-
i '=ee Sl}]eto con su ritmo normal, sin esfuerzo al-
norm‘af o lt_le.ne la vcnt_tlamon en reposo (V. R.? urlf:_‘n
RV ."c‘ 11“?5- por minuto). La reserva ventilatoria
t"alo;-ia 9 '; ‘ilff‘-l“im‘lg 'ontrv la mdxima capacidad ven-
nombre (iv ‘@ ventilacion en reposo. Se conoce con el
resultado ?1 mdw‘f de reserva ventilatoria (I. R. V.) el
méximg € expresar la reserva ventilatoria en % Q(‘ la
X 100, c(f:?sgzcagad ventilatoria, o soa{IR_ V./M., C. V.

Para la 4 t'31 ando normal hasta 95 %. _
seg‘llndo(me :}n'ﬂl,r'lam(m del aire exhalado en el primer
recomendada . ) _hemos utilizado la regla especial
et o, oM Y HERSCHEUSE, registrando el
¢ sabido ‘ma _a Yelomdad de }bl] mm. por mm_uto: como
siendp nr).nlmlc'\p‘esa en relacion con la cqpamdad vital,
e la Capavi*dag‘fhrl}lar en e3l01 periodo de tiempo el 80 %
4d del airé (1 ‘}ltﬁl (T % C. V.). El Indice de velnq-
Gel cociente o M A.) de GAENSLER se obtiene a partir
mal, Parg l'lal!lr _I‘ C. V./% e. v., siendo 1 la cifra nor-
hemog arti ar las cifras normales de M. C. V. y C. V.
NAND v rtdo de las férmulas de regresién de COUR-
la r BALWIN, que ti 7Y e al
3 edad de] ente 4 enen en cuenta la talla, el peso y

€rmo.
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Enfermos.—Se han estudiado en primer término 34
asmiticos fuera de perfodo de crisis. Un grupo de 19
no tenian ningtin sintoma subjetivo de disnea en el mo-
mento del estudio y constituyen el grupo I. Los 15 res-
tantes, aunque no estaban en crisis, tenian alguna dis-
nea de esfuerzo y auscultacién atenuada.

Aparte de aquéllos se han estudiado 19 enfermos con
enfisema y bronquitis crénica; de ellos, 14 tenian sola-
mente disnea de esfuerzo y 5 disnea también en reposo.

RESULTADOS.

I. Valores medios.

En la tabla I hemos puesto las medidas en los
tres grupos: I) asma sin sintomas; II) asma
con sintomas atenuados, y III) enfisema-bron-
copatia; C. V. es la capacidad vital en % del
normal correspondiente por superficie del cuer-
po; M. C. R., también en % del correspondien-
te normal V. R., es la ventilacién en reposo;
Res. vent. es la reserva ventilatoria; T % C. V.
es el procento de la C. V. eliminado en el pri-
mer segundo, e I. V. es el indice de velocidad.

TABLA I

Grupo I Grupo II Grupo IIT
GV 105 85 65,7
MG Booiinsice 94,4 75,9 50,3
Vi R ) 17 17,7 15,1
Res. vent. ..... 69 37,3 33,3
ion O Ny i a5 471 43,0
O SR I 0,9 0,89 0,78

Esta tabla nos permite una visién de conjun-
to de los datos contenidos en las tablas II, III
y IV que van al final. Lo mas evidente es el des-
censo tanto de la C. V. como de la M. C. R. en los
grupos II y II1, y el descenso notable en esos dos
altimos grupos de la reserva ventilatoria. La
velocidad de flujo espiratorio se ve disminuida
en los tres grupos, aunque en intensidad progre-
gsiva del 1-3. Hacemos a continuaciéon un anali-
sis mas cercano de estos datos.

II. Andlisis de los resultados.

a) Relacion del descenso de la C. V. y del
de la M. C. R—En los asmaticos en intervalo
totalmente libre, sin sintoma ninguno, la C. V.
y la M. C. R. estan dentro de lo normal, habien-
do solamente algin caso aislado en que estan
disminuidas; pero en general ambos factores
acusan valores normales. En los grupos II y III
es donde ambas se ven disminuir, pero el des-
censo es mayor en la M. C. R., por lo cual el ¥V
desciende. No hay por eso una relacién lineal
entre ambos factores, lo cual se ve muy bien
en las figuras 1 y 2. En el enfisema la reduccion
de la M. C. R. predomina y puede ser baja aun
con una C. V. bastante buena. Esto demuestra
que hay factores diferentes de influencia sobre
ambas.

b) La disminucion del T % C. V. es lo mas
manifiesto: se ve ya en los del grupo I, que arro-
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jan una media de 55 % frente a 80, que es lo
normal, y se acentua algo en los dos grupos si- ¢ v, aumenté . ... e L ) 9w
guientes. M. C. R. aument6 11.7% 2,84
El descenso del T 0";) C‘ \" l)odria ser d(.\bido: T ¢ C. V. no varié en ninguno de los dos grupos.
1) a debilidad de la musculatura espiratoria; : R £
2) a obstruccién bronquial, y 3) a rigidez pul- Esta diferencia indicaria que la reduccion
portancia si midiéramos el final de la espiracién; ¢ion bronquial, y quiza de la replecion del ciree

en el neumotacograma hay lugar a pensar que
un hipertono diafragmatico intervenga en la di-
ficultad espiratoria (WYss y cols. '), pero aqui
medimos la primera fraccion, que es mas pasi-
va, y comienza al cesar la accion inspiratoria
(ProOCTOR **). Sin poder negar que una defectuo-
sa acomodaciéon del tono protagonista-antago-
nista de los musculos ins y espiratorios pueda
jugar un papel, parece lo mas importante la obs-
truccion bronquial o rigidez pulmonar. Al decir
rigidez pulmonar queremos significar un defec-
to en la reaccion espiratoria del pulmén que hace
salir el aire con menor fuerza de la que seria
normal con el cese de la accion muscular ins-
piratoria; ahora bien, ésta puede deberse a una
pérdida de elasticidad, a edema intersticial o a
la ingurgitaciéon por sangre del circulo menor.
En una serie de 20 mediciones en enfermos de
los grupos II y III, con aerosol de aleudrina in-
cluido en un circuito cerrado con presion inspi-
ratoria positiva obtuvimos las siguientes modi-
ficaciones medias:

La C. V. aumenté el 26 9.
La M. C. R. aumentd el 16 7.
El Ind. res. V. aumenté el 16 9.

El sol de aleudrina debe actuar principalmen-
te como broncolitico y esto demostraria que la
obstruceién bronquial interviene en la C. V. y
en la M. C. R,, pero en las variaciones de ésta
hay otros factores.

Esta conclusion se acentta realizando la prue-
ba de eufilina; consiste en la inyeccién intrave-
nosa de 0,30 gr. de eufilina haciendo veinte mi-
nutos después una nueva estimacién de los fac-
tores. En la tabla IV, al final, se expone el re-
sultado de esta prueba sobre 32 sujetos, y a con-
tinuacion ponemos las medias:

lo menor, en tanto que en la de la M. C. R.in
porta, ademas de estos dos factores, el descens
de la velocidad espiratoria. Esta menor velot
dad espiratoria persiste en los asmaticos fuen
de la crisis, a veces como el Gnico factor patole
gico y, por consiguiente, no siendo reversibk
por la eufilina ni por la aleudrina, se debe: |
algo menos reversible, que no podria ser siu
un descenso de la elasticidad, o el edema inters
ticial, que podria ser su primera fase.

c) El aumento de la posicién media, el d&
censo de reserva, el aumento de ventilacion qi
se acentlia con el ejercicio, son los mismos d
tos obtenidos en investigaciones anteriores.

DiIScuUsION.

Desde el punto de vista prdctico, creemos ¥

estos resultados demuestran que la simple m¢

dida de la C. V. tiene un valor muy restringid

para juzgar el estado de los asmaticos. Es I¥
cho mas importante medir la M. C. R, y, sob®
todo, el aire expulsado en el primer Sf_-'g““df_'
(T % C. V.). Al lado de esto ofrecen un inter
fundamental, bajo otros aspectos, el estudio ®
la uniformidad de ventilacién y de la difus™
alvéolo-sangre, de cuyos aspectos nos ocupan
en ulteriores comunicaciones.

Los autores que en los tiltimos afos hal hf:
cho estudios similares, coinciden en gel’h‘i-‘”a1 i
dar una importancia de primera linea a l0s '
mos factores. GAENSLER ¥ y * cree que 1a

maci6n simultanea de C. V. y M. C. R. permi®
diferenciar los descensos de C. V. por dismi™
cién de parénquima de los del enfisema 0 el as
crénico; en aquéllos el cociente, 1. V., estd
encima de 1, y es, en cambio, inferior, €

pﬂf

et |



ri 05, BEALE ¥ cols. %, BACHMAN y cols. %, SE-
ultimos, = y 2, LUKAS o [WBERT *’, dan asimis-
e prinCII;al valor al retraso de la espiracion, se

rese como descenso de la M. C. R., del L. V
expr la T % C. V. LOWELL y SCHILLER ** anali-
Odecon qﬁimégrafo rapido el curso de toda la
?:;9 espiratot‘ia;_MOTLEY 1 hace la modida_ del
rolumen expulsado en tres segundos,_ que viene
X ser el tiempo de la C. V. KENNEDY %, trazando
?1 espirograma maximo para medir la C. V., ob-
gerva que en tanto la linea inspiratoria es uni-
forme y rapida, la espiratoria, regular también
en su iniciacion, hace al final una curva; este

unto coincide con el de espiracion maxima en
la prueba de M. C. R. y adaptando la velocidad
del quimbgrafo puede medirse el flujo espira-
torio. : .

Estos dos resultados principales: el tiempo
espiratorio prolongado y la desigualdad de ven-
tilacién en los diferentes sectores que caracte-
rizan al asma y al enfisema broncogeno, podrian
interpretarse como derivados de una menor elas-
ticidad del pulmén. Pero cuando decimos esto
en realidad no medimos la elasticidad, sino la
capacidad y rapidez de retraccion espiratoria.
Sin duda puede tratarse de una disminucion de
fibras elasticas, y su destruccion se revela en el
estudio histologico del pulmon con enfisema es-
tructural. Pero también aparece con caracteres
reversibles en el asma como consecuencia de la
obstruceion bronquial y acaso el hipertono mus-
cular inspiratorio. DAYMAN **, inscribiendo la
presién pleural y el neumotacograma, llega a la
conclusion de que mas bien se debe al cierre
espiratorio de los bronquiolos no cartilaginosos,
constituyendo un mecanismo de valvula, a lo
cual puede anadirse la lesion parenquimatosa,
y cree que una alteracion propiamente dicha de
la elasticidad juega un papel dudoso, por lo me-
nos no principal. También FrY y cols. *, mi-
dien('io_el flujo espiratorio y la presién intra-
esofagica, concluyen que, al lado de la pérdida
de elasticidad, interviene muy fundamentalmen-
te la obstruccién bronquial. Nosotros creemos
que los tres factores convergen en la practica:
obstruceién bronquial por secreciones y quiza
E?c%z!;odgue' se acentia en la espiracion, elas-

,disminuida, sea por destruccion de fi-
C;:iig;astlcas 0 por odepm intcrsfticiz}l, e il_lade-
ik glt;scular con hipertono inspiratorio en
EXperimer:te{mOS'. Basados en nuestros e_astudio_s
tial juega ales creemos que el edema intersti-
n tresgfautn papel muy importgnte. Todos es-
Se it tI: ores dc;'be_n tenerse en cuenta como

a terapéutica.

RESUMEN.
En : st
n g l:; estudio de los factores de ventilacion
comp] Ma y en el enfisema broncégeno, que

e a i .- : :
ores menta investigaciones anteriores, los au-

c e
o oncluyeon que la determinacion de C. V.,
YT % C. V. ofrecen el mayor interés
men funcional en el asma y enfisema.

en el exa
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Los trastornos principales son el retraso en la
velocidad de la espiracion y la desigualdad de
ventilacién por sectores. La obstrucciéon bron-
Q}J'ial. el descenso de la elasticidad, por destruc-
cion o por edema, y el hipertono inspiratorio,
parecen ser los factores determinantes de esa
perturbacién de la funcion ventilatoria.
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TABLA 1II
ASMA BRONQUIAL
Intervalo libre (sin sintomas).
—
Indies
R.E .3 (el M. C. N V. R R. Y. I. R.V Al 1 velei
s S U L 1.490 3.940 5.020 93.5 22,6 70,9 75,9 ¢ 2.440 0
124 o 714 % A
2 R.P.G 2.330 3.310 5.140 114 24.5 89,56 8,5 3.100 0.8
120 <% 83,5 ¢ 4
3 A.MB.. 1.607 2.895 4.439 87.5 14.1 73,4 B4 T 1.764 0,64
111 % T1.8 ¢
4 "B Ca.. 845 2.020 2.840 50 16,6 33,4 66,5 7% 1.440 05
104 9 60
5 M. 8. B.. 1.240 2.690 3.892 99 11,3 87,7 88,6 % 2.350 0,87
136,7 % 122 ¢
6 F.M.R. 1.019 2.650 3.600 110 7.6 102 94 ¢ 2.550 11
130 7% 144 ¢
TG MG Lali. 452 1.256 1.422 39.6 19.8 19,8 a0 950 f
61,4 % 55,8 %
8 VHP. 1.009 1.742 2.780 84 22,4 61,6 73,4 ¢ 1.65
96.5 9 96.5 %
9 J.M. A.. 1.680 2.915 4.550 100.9 19,6 81,3 80,6 7% 275 "
116 % 91,5 %
10 A.C.P. 1.874 2,395 4.000 79,2 19.8 59.4 T 1.810
101 7 66 ¢
11 B L.P. . 1.171 1.879 2.798 72,8 8.4 64,4 88,5 % 1.672 0,94
96,8 7 91 o
12 F.L. M. 1.689 3.120 4.700 139,56 8.5 131 94 o 2.300 10
1255 9% 131,5 %
13 M. J. G 610 2.396 3.003 87,5 11,3 76,2 87,2 % 1.447 10
88,5 7% 98,5 %
14 M.R.A.. 1.142 2.287 3.403 95,25 2.150 08
105,5 % 98,2 9
15 V. F. L. 1.210 2.080 3.360 84 16,8 67,2 83,6 % 1.275 088
107,8 % 95 %
i6 D.M C. . 950 1.470 2.550 73,6 16,9 56,6 7 % 1.830 1l
99 o 110 %
1T J. G R. 1.950 2.462 4.050 64,4 14 50,4 T84 ¢ 1.254 0.
96 % 54,6 %
18 F. P.G. 1.280  2.800  4.430 95,8 169 789 8249%  1.940 0%
111 % 75,5 %
-
19 J. C. R, 2.055 2.800 4,727 149 31 118 79,2 % 2.980 1
108 7% 113 7%
e
. — Volumen de reserva espiratoria.
, — Capacidad inspiratoria,
. — Capacidad vital.
. — Maxima capacidad ventilatorin,
— Ventilacién en reposo.
. — Reserva ventilatoria.

% AE 1" en C. V.

. — Indice de reserva ventilatoria.

— Aire exhalado en el primer segundo.
— Procento del aire exhalado en el primer segundo con respecto a la C. V.
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TABLA III
ASMA BRONQUIAL :
Intervalo con afectacion moderada. ":' R 12T
e 10
-—-'-'-.-___ ) :
Indice ¥ ol
V.R. 1 6.'T; €0y M. C.V V.R R.V I. R, V AE1" T 9% C.V. velocidad P
i
= 830 1.030 1.930 22,4 14 8.4 37T 9 650 34 ¢ 1,0 i
v.D. P. 64 % 69 ;
5 895 1.835 2.240 30,5 11,2 39,3 8 ¢ 1.275 B7 o 0,74
& Mot 78 % 58,2 7 i
5 HD 800 1.020 1.900 30,6 11,1 19,5 64 o 821 364 0,55
' T6 7% 45,2
C. B G 1.160 1.660 2.710 T 14,2 62,8 82 % 1.751 64,7 % 1,0
= 92,2 % 96,2 v
R H. G 790 1.550 2.110 57 25,6 31,4 55 ¢ 640 313.5 0 =
vy 494 1.705  1.885 14,8 196 252 56,3 Y 897 47,6 ¢ 0,86
9.4 % 51,5 b
V. D. G 316 1.310 "}l\h“ ) 3 26,9 14,1 45,5 % 725 39 ¢ 0,57 :
i e 42,0 (;
M. M I, vessnsranasmspes 1.062 1.628 2.800 67,8 25,4 42,4 60 9 1.310 46,8 % 0,86
75,2 % 652¢
D.M. B 1.097 1.140 2.510 56 11.2 44 8 80 o 1.306 50 0 0.72
89,5 ¢ 64,4 %
M1 957 2.257 3.120 137 11,4 1256 91,6 % 2.300 737 % 14
103 % 152 o
A R 901 1.977 2.577 72 27.7 14,3 61,5 % 1.510 38,6 %% 0.94
76 9% T2 o
M.S. R 2.190 2.600 121 1,5
98 148
16 B e 1.790 1.750 2.780 24 19,6 4.4 18,3 % T84 28,2 ¢ 0,3 4
73.3 ¢ 22,2
R =D s s bk 124 845 1.255 23 14.2 8.8 38 % — -
8 - T 1.209 1.940 2.990 48,5 17,1 314 647¢ 1.596 53,3 9 0,54 '
115 % 63 %
TABLA 1V
Enfisema y bronquitis crénica.
A) Disnea de esfuerzo. | 5
AR 17 Indice
V.R. I C. 1 C. V. M.CV. V. R R.V IL.R.V AE 1 c. v. velocidad .
1 EG M 1.400 1.700 375 17 5,8 11,2 65 % 634 26,75 % 0,25
. 63 % 16 % i
¢ AP.B 905 1.490 2.260 36,7 14,1 22,6 617 % 790 35 % 0,57
78 % 2 9
8 BEEM.G 316 2330  2.645 84,7 198 649 T66% 2100 794 % =
E AMOP 985 1.860 36,2 16,8 194 535 % 740 28,90 0,47
& 33 %
Ol R i 95 1.860 30,9 11,2 197 63,7 % 674 26,4 % 0,39
8 B 68,5 7 27,1 % :
SRk B S 1.025 2.460 3.328 80 14,4 656 82 ¢ 2.185 65,6 % 0,84 .
T HR 20 o 76 !
A 965 2.150 2.625 64,5 16,8 47,7 T4 9 1.145 13,6 % 0,86
8 P M 725% 825 % =
M. L 1.000 1.970 2.890 51 22,4 29 57T 145 7.4 % — 1
9 1 3 - v ik
C.P. L 674 650  1.750 44,8 168 28 62,5 % 739 237% 10
10 " 52 7 53 % o £
B 785 1.141 1.790 25,2 8.4 16,8 66,6 9 695 388 % 0,57
11 U. s Do 31,8 9% = =
e 520 1.650 1.830 45,2 14,1 31,1 69 % 815 44,5 % 0,86 i
12 1.G A b1,5 % 44,4 % i - | ade .
...... 790 1.990 2.620 56,5 19,8 36,7 65 % 1355 Bl18 % 0,75
B Mo 68,4 % 514 % . y
R T 1.094 1.320 2.3901 37 11,4 25,6 69.2 % 1.570 65,6 % 0,68 A
4 gy 68,6 % 47 % |
P 1.100 2.380 2.825 70 22,4 47,6 67 % 853 30,2 % —
i J\. /
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ey TABLA IV (Continuacion).
B) Disnea continua.
: | ||'|li|1"\_ I?'-’A\T-‘ ’
4 V. R E. 3 gV Mmev V. I R. ¥ L R.V AE1 velocidad 1" g oy
IR B AL C SR 381 1.099 1.613 47,6 B4 39,2 82,4 ¢ 1.008 L0 62 ¢
64,8 70
|
f J. N. G 695 R2 1.770 30 8,4 21,6 72 ¢ 650 1,0 2791
Do 9 58 :
. M LA e s v 501 152 1.094 28,5 14,2 14,2 60 ¢ 661 60,4 1
46.5
F.L. P 516 875 2.490 6 25,2 30.8 5 o 1.280 512
()
M. F. A 566 995 1.400 16,9 11,3 3,6 33,2 520 0.5 329
§0 20
TABLA V
VARIACIONES CON LA INYECCION DE EUFILINA
(A los 15-2(0)
A) Enfisema
V. ] I 0 i vV Y W 3 I V AT 1 C.y T
. a 1.089 2.665 1.260 127 13,8 113 80 2.600 62,5
N d 1.310 2.265 1.440 133 11,1 121.9 92 ¢ 2.930 66
o < a 1.400 1.700 2.376 17 0,8 11,2 05 634 26,75 9
o T N T R A 2
O T 1.445 2.375 17.05 11,3 575 206 768 20,15
3 AP B a 905 1.490 2.260 36,75 14,12 226 61,7 % 790 35 0
: 4 - e d 1.062 1.650 2.485 45 14,12 31,08 69 1.085 43 \
' { A. M. P a 985 1.860 2.560 36,20 16,8 19,4 53,5 ¢ 740 2 9
' i d  1.340 1.780 3.330 50 14 36 1 % 850 25,5
r 5 JL.LR a 835 1.860 2.550 30,90 11,2 19,7 63,7 % 674 26,4 .
| s d 1165 2.060 2.620 30,90 8.4 22,5 72,4 % 674 25,7
|
i a  1.000 1.970 2.890 51 22,4 29 BT ¢ 145 7 T4 ?
Gl 6 P.M. L. ... % < :
!. Ly X d : - 3.240 51
] A
' ol d o - » -
E: 674 650 1.750 44 8 16,8 28 625 ¢ 739 23,1 9
' 5 T8 2 2 2078 .
!' B C L d 8H1 918 2.060 50,20 12.6 37.6 75,3 % 920 22,4
{ 8 J.E. P a 785 1.141 1.790 25,2 8 16,8 66,6 695 38,8 )
l-_ d 1.009 1.075 2.195 28 11,2 16.8 60 835 37,8
| :
i 4 a 790 1.990 2.620 56.5 19,8 38,7 65 Y 1.356 51,8 9
il 9 J3GA d 995 2.080 2.670 56,5 16,9 30,6 700 o 1.480 1i%
g 10 L. G G a 381 1.099 1.613 47,6 4 39,2 82,4 9 1.008 62 4
RN e 762 1.099 1.659 47,6 8,4 39,2 824 9 985 50,4
] : a 695 582 1.770 30 8.4 21,6 2 9% 650 27,2 3
T (G SR i : 4
| 1 R d 1.051 875 1.995 39,2 8,4 30,8 70,8 % 830 24
d
¥ a 501 752 1.094 28.5 14,25 14,25 50 % 661 60,4 3 |
12 ML OL. 4 57 75 1.250 31,4 11,4 20 63,7 % 730 58,4
g a 566 995 1.400 16,9 11,3 56 3329 520 37.2 3
13 M.F. A .o d 769 1085 1855 22.6 16,9 57 252 499 24,2
a 516 75 2.480 66 25,2 30,8 55 1.280 51 3
14 F.L. P. ... d 582 898 2420 58 19,6 39,2 66 % 1165 48
. .

Tipo 1 =— No disnea.
" 2 =— Disnea de esfuerzo.
3 — Disnea continua.
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TABLA V (continuacioén).

B) Asma hf'fuit'ifuri!’.

(Antes y después de eufilina, 15-20")

1.2 Intervalos libres.

N
V. R. E. 6.7 c. N M. C. V. V. R. R. V. ILR.V. AE. 1" % CV.1"
2 a 1.607 2.885 4.439 87,5 73,4 84 1.764 30.8
1 A M B. . cevereeces s d 1.672 2.940 4,639 37,0 14,1 73,4 84 2.531 54:6
s s f B45 2.020 2.840 50 16,5 33.5 66.5 1.440 45
2 P.C L. d 1.111 2.150 3.085 69,5 13.8 56,3 81 1.645 53,2
) e a 1.874 2 305 4.000 79.2 19.8 59,4 75 1.810 44 3
B A O e anras v e e e d 1.874 2.460 4.158 116 22,6 63.4 80,5 1.900 45,7
- a 1.950 2.462 1.050 64,4 14 50,4 78,4 1.254 31
£ 3 MG Roorenees a 2910 2.710 5.200 81,3 19,6 61,7 76 1.748 33,6
A Afectaci moderada.
= 5 a 830 1.030 1.930 22,4 8.4 37 650 34
- r D s
5 V.D.P. d 1.030 1.300 2.330 8 11.2 16.8 60 580) 24
6 J.C D a 895 1.835 2.240 0,5 11,2 39,3 78 1.275 57
A i = d 1.140 1.720 2.575 73 11,2 61,8 84,7 1.455 56,4
7 B HD a 800 1.020 1.900 30,6 111 19,5 64 821 36,4
sl it d 1.020 1.180 2.240 41,7 8.3 33.4 &0 879 37
8 A MG a 494 1.705 1.885 14,8 19,6 25,2 56,3 897 47,6
A ik d 628 1.885 2.400 53.2 16,8 36,4 68,4 741 30,9
9 V.D G a 316 1.310 1.860 31 16,9 14,1 45,5 725 39
Sl s d 725 1.388 2,170 6.8 14,2 22,6 56 927 42,8
10 DM B a 1.097 1.140 2.510 56 11,2 44 B g0 1.306 52
I . d 1.545 1.180 2 665 61.6 11.2 50,4 81,7 1.568 58,8
11 F.& M a 901 1.977 2.57T7 T2 27,7 44,3 61,5 1.510 58,6
i d 1.000 2.240 3.400 ]6 19.4 66,6 77,5 2.000 58,8
12 F. G G i 1.790 1.750 2.780 24 19,6 44 18,3 T84 28,2
----- d 1.815 1.815 2 980 25,2 11,2 14 55,6 1.120 376
13 V.B. M a 524 845 1.255 23 14,2 8,8 38 ~
ZI GRS T d 390 1.140 1.620 37 11,5 25,5 69 >
14 M. E R. a 1.209 1.940 2.990 18,5 171 314 64,7 1.596 53,3
W8 AR AR d 1.300 2 300 9.399 T4 g i | 56,9 76,8 2.050 60,4
SUMMARY ZUSAMMENFASSUNG

‘Eiglellltiil:l ?ni}]}‘SiS complementing previous inves-
Sl i -‘abo t}l:e ventilation factors in asthma
i i‘}(lmc ogenic em_physerna, tjhe writers
o at l;l‘le estimation of the vital capaci-
o el c‘um “tca'thmg capacity and perce ntagc
the fllnf:ti?al;}atllty- is of the greatest interest in
el ’I‘La: examination of asthma and em-
during e's 5 ‘f. main disturbance are 1-c"tar_d:1tu'bm
Hforent ;{1\1 ation and unegua.l ventilation In
crease iy elg?t]‘e-l‘lts. Bronchial obstruction, de-
ma anq in‘sa\?-l?lt'}r due to destruction or oede-

5 actor;l‘ ra t_“l;t y h:vpﬂ'tonlcit}: appear to be

5 pulmo.nacunq,tlm‘ung those disturbances ol

ry ventilation.

Zur Erginzung einer vorhergehenden Fors-
chung, studicren die Authoren die Faktoren
der Durchliifftung beim Asthma und broncho-
genen Emphysem und kommen zur Schlussfol-
gerung, dass die Bestimmung der Vitalkapazi-
tit, respiratorische Kapazitit und Proz. Vital-
kapazitit von grosster Wichtigkeit bei der
funktionellen Priifung des Asthma und Em-
physem seien. Die vorherrschenden Storungen
sind in der Verzogerung der Austatmungs-
geschwindigkeit und der ungleichen Durchliif-
tung der Sektoren zu suchen. Bei diesen Sto-
rungen der Durchliiftungsfunktion scheint die
bronchiale Verstopfung, die herabgesetzte Elas-
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tizitit durch Zerstérung oder Oedeme und der
Hypertonus der Einatmung die entscheidende
Rolle zu spielen.

RESUME

Dans une étude des facteurs de ventilation
dans l'asthme et dans l'emphyséme broncho-
géne, que des investigations antérieures com-
plétent, les auteurs concluent que la détermi-
nation de C. V., M. C. R. et % C. V. offrent un
grand intérét dans l'examen fonctionnel dans
I'asthme et emphyséme. Les principaux trou-
bles sont le retard dans la vitesse de l'espira-
tion et l'inégalité de ventilation par secteurs.
L’obstruction bronchiale, la diminution de 1'élas.
ticité par destruction ou par oedéme, I'hyperto-
nus inspiratoire semblent étre les facteurs pro-
ducteurs de cette perturbation de la fonetion
ventilatrice.

SOBRE EL TRATAMIENTO DEL ASMA
INFECCIOSO CON FRACCIONES PURAS
DE BACTERIAS

C. JimENEZ DiAz, A. ORTEGA y J. M. ALES.

Laboratorios de Inmunologia v Alergia v Seccidon Clinica de
Enfermedades Alérgicas del Instituto de Investigaciones
Clinicas y Médicas. Madrid.

No nos proponemos en este trabajo discutir
la cuestion de si existe o no un asma infeccio-
80, que hemos tratado de modo amplio reciente-
mente ' y % Pero aun los que se manifiestan
escépticos sobre un asma alérgico sin influen-
cias alergénicas esenciales, y determinado por
la alergia bacteriana, sobre la base de una dis-
posicion individual disreactiva, reconocen el
papel importante jugado por la infeccién en la
persistencia, recidiva y complicaciones evoluti-
vas ulteriores del asma crénico. Por eso es na-
tural que se haya utilizado constantemente el
tratamiento con vacunas en los asmaticos en
que las reacciones y la anamnesis no daban lu-
gar a esperar un buen resultado del tratamien-
to desensibilizante con determinados extractos
de alergenos especificos.

Siempre hemos pensado que tratar sistema-
ticamente y de modo exclusivo el asma con va-
cunas es condenable; en cada caso de asma de-
ben individualizarse los factores de influencia
y ser atendidos cada uno y todos ellos en for-
ma debida *. No obstante, puede calcularse que
cerca del 80 por 100 de los casos reclaman un
tratamiento antibacteriano. Antes de la época
de los antibiéticos y de las sulfas, éste se limi-
taba a la vacunoterapia. Durante unos treinta

29 febre Yoty

anos nosotros hemos empleado con gray iy
cuencia la vacunoterapia; ésta se hizo Siguie;'
do el método de THOMAS y cols. *, con Suspe;: '
siones de bacterias muertas, y h:-lbitualmen{i

después de realizar inlradurmurreacciones nuf

cada una de ellas, para hacer combinar Jag bac:

terias que han de integrar la vacuna indivig, |
seglin la intensidad de las reacciones, Lag [y,
turas de la intradermorreaccion se hacen gjoy,
pre a las 24 horas. Repetidamente ya hemqg g
cho que no procedemos asi porque creamog g
la intradermorreaccion tiene un valor espec
fico denotando una sensibilizacion para aque
llas bacterias; el resultado de las reaccion
con bacteriag nos parece un poco arbitrarig .
de especifidad dudosa. Hace unos ahos prey
ramos concentraciones distintas de bacterias;
hicimos numerosas pruebas en sujetos norms
les o afectos de otras enfermedades y en g
maticos sin que pudiéramos llegar a ver yy
clara diferencia de reaccion cutinea en un
y en otras; lo Gnico que nos parecio observs
es que con grandes diluciones (1 : 1.000 hast
1:1.000.000) las reaciones en los asmatips
eran mas vivas y frecuentes que en los normx
les. Si hemos mantenido esa metodica ha sid
por las siguientes razones: en un nimero alt
de asmaticos el tratamiento asi realizado s
constituido un evidente éxito terapéutico. St
duda puede discutirse si este efecto es anesp-
cifico o no, pero lo evidente es el resultado &
la vacunoterapia, realizada principalmente &
otofio y primavera. El haber encontrado en g
gunos casos fenémenos de choque focal de i
tensidad variable, en ocasiones como mera acel
tuacion de log fenémenos asmaticos, otras ve
ces la aparicién de un infiltrado agudo febr
de tipo neuménico nos ha convencido mis ]
méas de la actividad de las vacunas. Por ot §
lado, el procento de éxitos no ha sido inferi?
al que se obtiene tratando con extractos de
len a los enfermos con fiebre de heno. No 0B
tante, hay muchos casos en que la eficacia & J
nula, o efimera, y esto nos ha hecho siempr §
desear un mejoramiento de la técnica de et
tratamiento.

Con el descubrimiento de las sulfas prime?
y en seguida de los antibidticos, empezan®
como otros muchos autores a combinar a la ¥
cunoterapia el tratamiento con peniciling, &
treptomicina, cloromicetina, terramicina ¥ &
reomicina. Al principio empleamos estos &
biéticos en la iniciacion de las agudizacio®®
catarrales, febriles o no, pero post-eriormeﬂ,i_t
hemos sustituido esa técnica por el empleo &
tematico y prolongado, segin el caso 5
dias semanales desde octubre-mayo—. La co

binacién que en nuestra experiencia ha sido ™
util es la de penicilina-cloromicetina. 395“1.”‘]
dos favorables de esta terapéutica han ¥

muy frecuentes y principalmente en e
de suprimir o atenuar las agudizaciones,
rando con ello el estado general, las gF
crisis prolongadas y las complicaciones.
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