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El estudio que hicieron HUBER y l{OESSLER ' 
sobre la anatomía patológica del asma hace épo­
ca en el conocimiento de la cuestión. Numero­
sos e importantes trabajos ulteriores han con­
firmado en esencia, añadiendo algunos datos a 
aquella descripción UNGER 2 , MICHAEL y ROWE 3 , 

nosotros 1
, HARKAVY 5 , GRAIGE 6 , STEIMBERG y 

FIGL[.Y 7
, RACKEMANN 8

, HILDING 9
, WiALZER y 

FROST 10, WrnER y cols. 11 , nosotros 12, etc. 
La muerte en ataque de asma ha sido consi­

derada como muy rara y, por consiguiente, la 
oportunidad para hacer estudios histológ:cos. 
En los últimos años el número de observaciones 
ha ido aumentando; WiiLLIA.lVIS ha calculado una 
defuncién anual de 3.COO asmáticos, de los cua­
les revisa 46 13

• BULLEN 14
, 176. ROBERTSON y 

SINCl-AIR 15
, 18 casos de muerte asmática desde 

l ü29-1SE2. Es evidente que en los últimos años 
se han dado algunas nuevas condiciones que ex­
plicarían en ¡:arte este aumento; ¡:-ero no cree­
mos que sean esas solamente las causas de esa 
mayor frecuencia. Se reconoce por casi todos 
los autores la frecuencia de la inyeccién de mor­
fina en los casos de muerte; se han señalado al­
gunos después de la novocaína, como uno de los 
nuestros 1 2

, y asimismo de la piretoterapia (va­
cuna antitífica intravenosa; p:romen; W ALTvN 
y EI.LIOT 16). Taml:ién últimamente se han co­
municado casos atribuíbles a la cortisona y 
ｾｾ［＠ ｾｯｳｯｴｲｯｳ＠ hemos tenido en tres casos re­
acciones graves con el Acr.H intravenoso, pero 

!10 mortales. SAVIDCE y BIWCI<BANK 11 se han re­
ferido a 11 casos, siC'tc con cortisona, dos con 
ACTH y dos con ambas drogas, añadiendo dos 
observaciones personales; otros (por ejemplo, 
JARVINEX 1" ) han hecho la misma obser vación. 
Es verosímil que diversos factores puedan mo­
tivar esos casos, entre otros el efecto sobre elcc­
trolitos y la acción supn'siva de la propia fun­
ción su¡ rarrenal 1 or t'l empleo de la cortisona. 
También el "stress" de los últimos años puede 
haber inten:enido ＨｉｾｏｂｌｨｲＺｳＮＺ＾ｾ＠ y ｓｉｾｃｌａｉｒ＠ ) . 

No obstante, pensamos nosotros que uno de 
los f actores que ha hecho aumentar las obser­
' aciones de muerte asmática ha sido la acep· 
tacién como asma de estados que hace unos años 
habrían quedado incluídos como enf isema o 
bronco¡:a t ías crónicas. 

Los asmát icos rueden morir de ｣ｵ｡ｬ ｱ ｵ ｾ･ ｲ＠ pro· 
ceso intercurrente (neumonía, infiltrado agudo, 
asistolia derecha, etc.), pero a lo que queremos 
hacer aquí r eferencia es a la muer te en crisis 
de asma. E sto puede ocurrir a veces de forma 
aguda o sobreaguda, concurriendo a ello diver­
sos factores : el aumento de la r resión int raal· 
veolar (SPAIN y HANDLER tu), la "deplección" hi­
droelectrolítica (RACKEMANN "),el shock o colap· 
so vasomotor (WINER y cols. 11 ) o el enfisema me· 
､ ｩ ｡ｳｴ￭ｮ ｾ｣ｯ＠ agudo (PETPRSON 2"). Sin duda se de· 
ten dis tin; uir los casos f'n los que la muerte 
puede ser consecuencia directa de un ｣ｨｯ ＺＺ ｵ ｾ＠

producido r or drogas, por ejemplo, aspir:na, no· 
vocaína, verdadero ｣ ｨ ｯｱ ｵ ｾ＠ anafiláctico, y en· 
t onces el fenémeno su2le ser so:C reagudo, de 
aquellos en los que la muer te es la culminac:ón 
de la crisis asmát ica a través de la anoxia, brus· 
ca e intensísima , en forma aguda, y, por último, 
de aquellos en los que el final se favoreció por 
la debilidad progresiva, deshidratacién e hi¡;o· 
tensién , ､ ･ｰｲ･ｳ ｩ ｾ ｮ＠ vasomotora, etc., acaecida en 
forma más lenta. 

Nosot ros nos refer lmos aquí a algunos ha· 
llazgos, que consideramos interesantes, obteni· 
dos últimamente en un enfermo que murió en 
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crisis asmática sin haber ningún motivo exóge· 
no que lo explicara. Era un enfermo con un tí­
pico asma primario, que había presentado cri­
sis intensas, que ingresó en nuestra Clínica para 
ser estudiado. Sin haber tomado ningún medi­
camento, de repente, a la mañana siguiente co­
menzó con un brusco ataque asmático: mientras 
se preparaba la eufilina para inyectar, el enfer­
mo murió. 

Los pulmones aparecían en la sección con un 
gran enfisema (volumen pulmonum auctum) . 
En el corte (fig. 1) se ven los gruesos bronquios 
obstruidos ¡:or tapones concretos de moco, en 
forma impresionante, así como la gran alveo-

Fig. l . C:Ol't<' (tamaño natumll en la zona pnrn-hiliar. 

ra 4. En los bronquios medianos la obstrucción 
por moco es menos frecuente y en los bronquios 

!ectasia y dilatación de los va.,os. En la figura 2 
se ve un grueso bronquio repleto de moco con 
su normal festoneamiento muy acentuado; la 
basal está engrosada e hialina, los músculos pa­
recen hipertróficos y en la submucosa hay una 
infiltración de células muy abundantes, entre 
las cuales la mayor parte son células redondas 
y algunos eosinófilos y células plasmáticas. Se 
ve ｴｾｭ｢ｩ￩ｮ＠ la gran, hiperplasia de las glándulas 
mucl}::aras, que estan además en gran actividad 
segregando intensísimamente a la luz bronquial, 
como puede. verse en mayor aumento en la figu­
ra 3; la ac.bva producción, superior a la capaci­
dad de salida por la luz bronquial, le presta esa 
ｾｯｲｾ｡＠ ･ｾＬ＠ ra9ueta. La hipertrofia muscular y la 
ｭｾｬｬｴｾ｡｣ｷｮ＠ mtersticial, así como la pérdida del 
ep1teho, que en algunos bronquios está desca-
mado y suelto, se observan tamb_ ién en la figu- Fig. 3.-Glánault\ , aciando moco a la luz b t 1 ( · ción por PAS) ronq'l! a - un. 
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finos se ve la descamación del epitelio, su sus­
titucién, en zonas, por células caliciformes pro-

Fig. 4.-F('stonamiento, infiltración e hipertrofill mn::<culnr 
en la luz bronquial. 

Flg. 5.-Bronqulo fino con gran aumento de la basal. 

duci..or'as de moco, refuerzo, a vec"'s, muy paten. 
te de las casales, y una nota blC' infiltración pe. 

Fig. 6.-Engrosami!'nto y ｣ｯｮｾ｣ＡＧｬｴｬ￳ｮ＠ cll' ::;eptos. 

Fl¡. 7.-Conductlllo billar 



'l.'oMO LXI \1 
N(lMflRO 2 

OTRO CASO DE MUERTE ASMATICA 83 

ribronquial por células redondas con eosinófi­
los y células plasmáticas ＨｦｾｧＮ＠ 5). Por lo gene­
ral, los alvéolos aparecen dtlatados con. enfise­
ma. En algunas zonas se ｶ･ｾ＠ ｟ｬｾｳ＠ septa ｴｾｴ･ｲｾｬﾭ
veolaria engrosados y un anahs1_s ｭ｡ｾ＠ ,mmucw­
so demuestra (fig. 6) la gran dtlat3;c10n de los 
capilares y el aumento notable de celulas. 

Lo que nos sorprendió más fué el ｨ｡｟ｬｾ｡ｺｧｯ Ｌ＠

en algún conducto biliar, de una obstrucc_wn, ･ｾ＠
cierto modo similar a la de los bronqmos (fl­
gura 7). El contorno interno del conducto apa-

F ig. 8. Hígado. Isquemia y zonas de células claras. 

rece denudado y su epitelio desprendido, incluí­
do en una masa de moco, en la que también se 
ven algunas células redondas. El hígado mis­
mo aparece como edematoso con zonas de dife­
rente aspecto a la lupa. En el estudio histoló­
gico se vieron zonas con los capilares vacíos y 
las células con protoplasma muy claro (fig. 8) 
contrastando con otras (fig. 9) en las que hay 
una congestión con capilares repletos que de­
nudan los cordones de células hepáticas. 

DISCUSIÓN. 

Todos los autores (véase '·";) dan una impor­
tancia principal a la obstrucción por tapones de 
moco. La gran obstrucción bronquial difusa de 
los bronquios g •·t..esos, y en parte medianos, se 
debe especialmente a su plenificación por moco. 
Es muy dudoso el papel que pueda jugar el es-

pasmo bronquial, del cual, como hemos. discu­
tido en otros trabajos 12 y 21 no existe nmguna 
prueba. La hi¡:ertrofia muscular puede en par­
te ser aparente y es visible también en la_s bron­
quitis crónicas (CooKE 22

). La gran canb<;Iad d_e 
moco deriva de la sorprendentemente acbva ht­
percrinia, como se demuestra en la hipe:trofia 
de las glándulas mucíparas y en las ｴｭ｡ｾ･ｮ･ｳ＠
de activa secreción, como la que reproducimos. 
A estos hallazgos deben sumarse como imP?,r­
tantes la gran congestión capilar, la reaccwn 

Fig. 9. Hígado. Zonas de gran dilatación capilar y disec­
ción de los cordones. 

celular en el intersticio y la descamación del 
epitelio. La hialinización con engrosamiento de 
las basales señalada por diferentes autores se 
ve también en este caso, pero su significación 
no es patognomónica, como demuestran las ob­
servaciones de CREPEA y HARMANN 23 • Todo pa­
rece indicar, en resumen, que en el ataque de 
asma los hechos esenciales son: gran sol:rese­
creción de moco, obstrucción bronquial por el 
moco concreto, congestión capilar aguda, infil­
tración por eosinófilos y, en menor intensidad, 
células plasmáticas y descamación en masa de 
epitelios de cubierta. 

Pueden compararse estos hechos con los que 
caracterizan a la crisis del coriza espástico: con­
gestión violenta con intumescencia y acúmulos 
del mismo tipo de células, gran hipercrinia y 
obstrucción. Esta comparación confirma lo que 
es de presumir por su equivalencia clínica: que 
eJ mecanismo de la crisis asmática es igual que 
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E'l del coriza espástico, y que en aquélla como 
en éste lo principal no es el posible broncoes­
pasmo, en todo caso de valor subordinado, sino 
congestión activa, hipersecreción, descamación 
y obstrucción. 

Precisamente por esto tiene un interés nota­
ble lo que se observó en este caso en el conduc­
to biliar y en el hígado. También aquí hay una 
sotreformación aguda ocstructiva de moco con 
descamación del epitelio, que queda englobado, 
y hay asimismo una hiperemia en zonas que con­
trasta con algunas isquémicas. La similaridad 
de los hallazgos en el pulmón y en el hígado 
ayudan a formar un concepto más justo del me­
canismo de la crisis de asma. Del mismo modo 
que en el choque anafiláctico las manifestacio­
nes son múltiples, resaltando según el animal, la 
obstrucción bronquial, el edema y congestión 
del círculo menor, o del hígado, en la crisis as­
mática humana, aunque sea lo más conspicuo el 
euadro pulmonar, las alteraciones son más ex­
tensas. \VIXER y cols. 11

, estudiando las estruc­
turas linfáticas en los muertos de asma, hallan 
reacciones similares a las del síndrome de alar­
ｮｾ｡Ｎ＠ En el futuro, ante casos de muerte en pleno 
acceso de asma, creemos que será muy intere­
sante estudiar también con detenimiento otros 
órganos. En cuanto al mecanismo de la muerte' 
parece explicada suficientemente ror la obs­
trucción que acarrea la anoxia aguda y el au­
mento de presién intraalveolar: la repercusión 
de la anoxia sobre el corazón puede explicar que 
c::n algunos casos la muerte se realize cuando ha 
pasado el momento más álgido de la crisis (WoL­

FER-BIANCHI 2 1
). 

RESUMEN. 

En un enfermo muerto de forma sobreaguda 
por ataque violento de asma, los autores estu­
dian las alteraciones histológicas principales, 
concluyendo que la crisis de asma es como la del 
coriza espástico, una violenta sobresecreción 
con congestión e intumescencia, infiltración y 
edema del tejido. En el caso analizado se vieron 
exactamente los mismos fenómenos en el pa­
rénquima hepático y en algún conductillo biliar, 
que aparecía obstruído por moco y con desca­
mación total del epitelio. Se hacen algunas con­
sideraciones sobre la significación patogénica 
de los hallazgos. 
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SID.1MARY 

In a patient in vd10m a violcnt attack of 
asthma provoked death in an cxtrcmcly short 
time, the writcrs study thc main histological 
changes. They concludc thal the attack of 
asthma is, likc that of spastic coryza, a violent 
oversecretion with congestion and intumescen­
ce, infiltration and oedema of thc tissue. In thc 
case under revicw. cxactly the samc phenome­
ｾ｡＠ were detected in the liver 1 arenchyma and 
m sorne small bile ducts which wPrc found to 
te obstructed by mucus and cxhibited total 
shedding of the epithelium. Some considcra­
tions are made concerning the ¡ athorr(•netic 
of the findings. -=> 

ZUSAMMENFASSUNG 

Die Authoren überprüfen die wesentlichen 
hystologischen Veranderungen bei einem Patien­
ten der perakut einem heftigen Asthmaanfall 
zum Opfer fiel, und schliessen, dass es sich bei 
der Asthmakrise, genau wie bei der spastischen 
Koryza, um eine heftige Hypersekretion mit 
Stauung, Gefühllosigkeit, Infiltrierung und 
Oedem des Gewebes handelt. Dieselben Ers­
cheinungen konnten im Leberparenchym des 
｣ｾｳ｡ｧｴ･ｮ＠ Falles festgestellt werden, sowie in 
emem oder anderem kleinen Gallenweae wel­
cher sich mit Schleim verstopft und ｶｾｬｬｳｕｩｮ ﾭ
diger Abschuppung des Epithels offenbarte. 
Es werden einige Betrachtungen bezüglich der 
pathogenischen Bedeutung dieser Befunde an­
gestellt. 

RE SUMÉ 

Sur. un ｾ｡ｬ｡､･＠ décédé de forme superaigüe 
por cr1se vwlente d'asthme, les auteurs étudient 
les principales altérations histologiques, con­
cluant que la crise d'asthme, ainsi que la crise de 
c?ryza spastique, ?'est une violente supersécré­
twn avec congestwn et intumesccnse infiltra· 
ti.on et mdeme du tissu. Dans le cas ｡ｾ｡ｬｹｳ￩Ｌ＠ on 
v1t exactement les memes phénomEmes dans le 
ｰ｡ｲ･ｮｾｨｹｾｾ＠ .hépati9-ue et dans certain petit 
condmt b1ha1re, qm apparaissait obstrue par 
ｾｵ｣ｵｳ＠ et ｡ｶｾ｣＠ desquamation totale de l'épithé· 
lmm. On fa1t quelques considérations sur la 
signification pathogénique de ces résultats. 


