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E 1 HALLAZGOS EN OTRO CASO DE MUERTE no mortales. SAVIDGE y BROCKBANK '* se han re-
SR A ASMATICA: SU CONTRIBUCION AL CO- ferido a 11 casos, siete con cortisona, dos con
ACET ” | ’ W svirag anadilons
o B NCCIMIENTO DEL MECANISMO DE LA ACTH _\.tiub con ambas lhng‘lh_ anadie Illtin dos
i i - observaciones ]:f'-rsnll:-llt‘s: otros (por l'-jl‘l‘ﬂ[l]t).
¥ CRISIS S
- JARVINEN '*) han hecho la misma observacion.

Bliif 12 Es verosimil que diversos factores puedan mo-

C. JIMENEZ DiAz, M. MORALES PLEGUEZUELO
y J. RAMIREZ GUEDES.

Instituto de Investigaciones Clinicas v Médicas

Madrid

El estudio que hicieron HUBER y KOESSLER '
sobre la anatomia patologica del asma hace épo-

tivar esos casos, entre otros el efecto sobre elec-
trolitos y la accion supresiva de la propia fun-
cion suprarrenal por el empleo de la cortisona,
También el “stress” de los ultimos anos puede
haker intervenido (ROBERTSON y SINCLAIR 7).
No obstante, pensamos nosotros que uno de
los factores que ha hecho aumentar las obser-
vaciones de muerte asmatica ha sido la acep-

a1l ca en el conocimiento de la cuestiéon. Numero-
i sos e importantes trabajos ulteriores han con-
' firmado en esencia, afiadiendo algunos datos a

tacicn como asma de estados que hace unos anos
habrian quedado incluidos como enfisema o0
broncopatias cronicas.
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aquella descripcion UNGER ?, MICHAEL y ROWE ?,
nosotros Y, HARKAVY °, GRAIGE °, STEIMBERG ¥y
FIGLLY ?, RACKEMANN °, HILDING , WALZER Yy
FrosT ', WINER y cols. "', nosotros *%, ete.

La muerte en ataque de asma ha sido consi-
derada como muy rara y, por consiguiente, la
oportunidad para hacer estudios histologicos.
En los G!timos afios el nimero de observaciones
ha ido aumentando; WiLLiaMs ha calculado una
defuncién anual de 3.000 asmaticos, de los cua-
les revisa 46 **. BULLEN *, 176. ROBERTSON y
SINCLAIR %, 18 casos de muerte asmatica desde
1029-1652. Es evidente que en los ultimos anos
se han dado algunas nuevas condiciones que ex-
plicarian en parte este aumento; pero no cree-
mos que sean esas solamente las causas de esa
mayor frecuencia. Se reconoce por casi todos
los autores la frecuencia de la inyecei¢n de mor-
fina en los casos de muerte; se han senalado al-
gunos después de la novocaina, como uns de los
nuestros '*, y asimismo de la piretoterapia (va-
cuna antitifica intravenosa; piromen; WALTON
y Ervicr '*). Tamkién Gltimamente se han co-
municado casos atribuibles a la cortisona y
ACTH; nosotros hemos tenido en tres casos re-
acciones graves con el ACTH intravenoso, pero

Los asmaticos pueden morir de cunalquier pro-
ceso intercurrente (neumonia, infiltrado agudo,
asistolia derecha, ete.), pero a lo que queremos
hacer aqui referencia es a la muerte en crisis
de asma. Esto puede ocurrir a veces de forma
aguda o sobreaguda, concurriendo a ello diver-
sos factores: el aumento de la presion intraal-
veolar (SpaIN y HANDLER '), la “depleccién” hi-
droelectrolitica (RACKEMANN ), el shock o colap-
so vasomotor (WINER y cols. ') o el enfisema me-
diastinico agudo (PETFRSON *°). Sin duda se de-
ben distinTuir los casos en los que la muerte
puede ser consecuencia directa de un chozu?
producido yor drogas, por ejemplo, aspir.na, no-
vocaina, verdadero choguz anafilactico, y en-
tonces el fentmeno sucle ser solreagudo, de
aquellos en los que la muerte es la culminacion
de la crisis asmatica a través de la anoxia, brus-
ca e intensisima, en forma aguda, y, por Gltimo,
de aquellos en los que el final se favoreci6 por
la debilidad progresiva, deshidratacién e hipo-
tensién, depresi‘n vasomotora, ete., acaecida en
forma més lenta.

Nosotros nos referimos aqui a algunos ha-
llazgos, que consideramos interesantes, obtenis
dos altimamente en un enfermo que murié en
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crisis asmatica sin haber ningin motivo exége:
no que lo explicara. Era un enfermo con un ti-
pico asma primario, que habia presentado cri-
sis intensas, que ingres6 en nuestra Clinica para
ser estudiado. Sin haber tomado ningin medi-
camento, de repente, a la manana siguiente co-
menzé con un brusco ataque asmatico: mientras
se preparaba la eufilina para inyectar, el enfer-
mo murio.

Los pulmones aparecian en la seccion con un
gran enfisema (volumen pulmonum auctum).
En el corte (fig. 1) se ven los gruesos bronquios
obstruidos por tapones concretos de meco, en
forma impresionante, asi como la gran alveo-

Corte (tamafio natural) en la zona para-hilia:

lectasia y dilatacion de los vasos. En la figura 2
$e ve un grueso bronquio repleto de moco con
su normal festoneamiento muy acentuado: la
basal esta engrosada e hialina, los miuisculos pa-
recen hipertroficos y en la submucosa hay una
infiltracién de células muy abundantes, entre
las cuales la mayor parte son células redondas
y algunos eosinofilos y células plasmaticas. Se
ve también la gran hiperplasia de las glindulas
muciparas, que estan ademas en gran actividad
segregando intensisimamente a la luz bronquial,
como puede verse en mayor aumento en la figu-
ra 3; la activa produccién, superior a la capaci-
dad de salida por la luz bronquial, le presta esa
;or_ma en raqueta. La hipertrofia muscular v la
infiltracion intersticial, asi como la pérdida’ del
epitelio, que en algunos bronquios esta desca-
mado y suelto, se observan también en la figu-
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ra 4. En los bronquios medianos la obstruccion
por moco es menos frecuente y en los bronquios

Fig. 2.

Fig. 8. —Glanawu vaciando moco a la luz bronquial (tin-

cién por PAS).
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finos se ve la descamacion del epitelio, su sus- ducioras de moco, refuerzo, a vec s, muy paten.
: titueién, en zonas, por células caliciformes pro- te de las basales, y una notable infiltracion pe.

Fig. 4—Festonamiento, infiltracién e hipertrofia muscular
en Ia luz bronguial,

| Fig. 6.—Bronquio fino con gran aumento de la basal. Fig. T.—Conductillo biliar.
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ribronquial por células redondas con eosinofi-
los v células plasmaticas (fig. 5). Por lo gene-
ral, los alvéolos aparecen dilatados con enfise-
ma. En algunas zonas se ven los septa imcr'fll-
veolaria engrosados y un anélisis mas minucio-
so demuestra (fig. 6) la gran dilatacion de los
capilares y el aumento notable d(-’{:{?hllas.

Lo que nos sorprendio mas fué el ha]lg.zgu.
en algtn conducto biliar, de una obstruceion, en
cierto modo similar a la de los bronquios (fi-
gura 7). El contorno interno del conducto apa-
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Higado, Isquemia v zonag de células claras.

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

DISCUSION.

Todos los autores (véase '-'*) dan una impor-
tancia principal a la obstrucciéon por tapones de
moco. La gran obstruccién bronquial difusa de
los bronquios gruesos, y en parte medianos, se
debe especialmente a su plenificacién por moco.
Es muy dudoso el papel que pueda jugar el es-
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pasmo bronquial, del cual, como hemos discu-
tido en otros trabajos '* y *' no existe ninguna
prueba. La hipertrofia nltlH{:llIHl:’]'-U.f‘df' en par-
te ser aparente y es visible también en las bron-
quitis crénicas (COOKE *?). La gran cantidad de
moco deriva de la sorprendentemente activa hi-
percrinia, como se demuestra en la hi‘}u_*l:tmfia
de las glandulas muciparas y en las imagenes
de activa secrecion, como la que reproducimos.
A estos hallazgos deben sumarse como impor-
tantes la gran congestion capilar, la reaccion

Fig. 9.

Higado

Zonas de gran dilatacién capilar v disec-
cion de los cordones,

celular en el intersticio y la descamacion del
epitelio. La hialinizacién con engrosamiento de
las basales senalada por diferentes autores se
ve también en este caso, pero su significacion
no es patognomonica, como demuestran las ob-
servaciones de CREPEA y HARMANN **, Todo pa-
rece indicar, en resumen, que en el ataque de
asma los hechos esenciales son: gran sobrese-
crecién de moco, obstruceién bronguial por el
moco concreto, congestion capilar aguda, infil-
tracion por eosinéfilos y, en menor intensidad,
células plasmaticas y descamacién en masa de
epitelios de cubierta.

Pueden compararse estos hechos con los que
aracterizan a la erisis del coriza espastico: eon-
gestion violenta con intumescencia y acumulos
del mismo tipo de células, gran hipercrinia y
cbstruccion. Esta comparacion confirma lo que
es de presumir por su equivalencia clinica: que
€l mecanismo de la crisis asmética es igual que
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el del coriza espastico, y que en aquélla como
en éste lo principal no es el posible broncoes-
pasmo, en todo caso de valor subordinado, sino
congestion activa, hipersecrecion, descamacion
y obstrucecién.

Precisamente por esto tiene un interés nota-
ble lo que se observé en este caso en el conduc-
to biliar y en el higado. También aqui hay una
sobreformacién aguda obstructiva de moco con
descamacién 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 pulmén y en el higado
ayudan a formar un concepto mas justo del me-
canismo de la crisis de asma. Del mismo modo
aue en el choque anafilactico las manifestacio-
nes son multiples, resaltando segun el animal, la
obstruccién bronquial, el edema y congestion
del circulo menor, o del higado, en la crisis as-
matica humana, aunque sea lo mas conspicuo el
cuadro pulmonar, las alteraciones son mis ex-
tensas. WINER y cols. "', estudiando las estruc-
turas linfaticas en los muertos de asma, hallan
reacciones similares a las del sindrome de alar-
ma. En el futuro, ante casos de muerte en pleno
acceso de asma, creemos que seria muy intere-
sante estudiar también con detenimiento otros
érganos. En cuanto al mecanismo de la muerte,
parece explicada suficientemente por la obs-
truccion que acarrea la anoxia aguda y el au-
mento de presicn intraalveolar: la repercusion
de la anoxia sobre el corazén puede explicar que
en algunos casos la muerte se realize cuando ha
pasado el momento mas algido de la crisis (WoL-
FER-BIANCHI *').

RESUMEN.

En un enfermo muerto de forma sobreaguda
por ataque violento de asma, los autores estu-
dian las alteraciones histolégicas principales,
coneluyendo que la crisis de asma es como la del
coriza espastico, una violenta sobresecrecion
con congestién e intumescencia, infiltracion y
edema del tejido. En el caso analizado se vieron
exactamente los mismos fenomenos en el pa-
rénquima hepatico y en algin conductillo biliar,
que aparecia obstruido por moco y con desca-
macion total del epitelio. Se hacen algunas con-
sideraciones sobre la significacion patogénica
de los hallazgos.
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SUMMARY

In a patient in whom a violent attack of
asthma provoked death in an extremely short
time, the writers study the main histological
changes. They conclude that the attack of
asthma is, like that of spastic coryza, a violent
oversecretion with congestion and intumescen-
ce, infiltration and oedema of the tissue. In the
case under review, exactly the same phenome-
na were detected in the liver parenchyma and
in some small bile ducts which were found to
ke obstructed by mucus and exhibited total
shedding of the epithelium. Some considera-
tions are made concerning the pathogenetic
of the findings.

ZUSAMMENFASSUNG

Die Authoren iiberpriifen die wesentlichen
hystologischen Verdnderungen 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, Gefiihllosigkeit, Infiltrierung und
Oedem des Gewebes handelt. Dieselben Ers-
cheinungen konnten im Leberparenchym des
besagten Falles festgestellt werden, sowie in
einem oder anderem kleinen Gallenwege wel-
cher sich mit Schleim verstopft und vollstéin-
diger Abschuppung des Epithels offenbarte.
Es werden einige Betrachtungen beziiglich der
pathogenischen Bedeutung dieser Befunde an-
gestellt. :

RESUME

Sur un malade décédé de forme superaigiie
por crise violente d’asthme, les auteurs étudient
les principales altérations histologiques, con-
cluant que la crise d’asthme, ainsi que la crise de
coryza spastique, c’est une violente supersécré-
tion avec congestion et intumescense, infiltra-
tion et @déme du tissu. Dans le cas analysé, on
vit exactement les mémes phénomeénes dans le
parenchyme hépatique et dans certain petit
conduit biliaire, qui apparaissait obstrue par
mucus et avec desquamation totale de I'épithé-
lium. On fait quelques considérations sur la
signification pathogénique de ces résultats.




