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ORIGINALES 

EL PAPEL DE LAS CAUSAS SECUNDARIAS 
O PRECIPITANTES DE LOS ATAQUES AS­
MATICOS EN EL TRATAMIENTO DEL EN-

FERMO ASMATICO (* ) 

S. H. HURWITZ, M. D. 

S a n Fra ncisco, Ca lifornia. U . S . A . 

La importancia de las causas secundarias o 
precipitantes de los paroxismos en el tratamien­
to del enfermo asmático ha obtenido un amplio 
reconocimiento en el último decenio. Antes de 
la era bacteriológica y de la extensa investiga­
ción que siguió a las contribuciones clásicas de 
von PIRQUET, se daba importancia a las causas 
secundarias del asma exclusivamente por los 
dedicados al estudio de esta enfermedad. As í, 

(*) lV Congreso Internaciona l d e M edicina Interna. Ma­
drid (Espaf'ía), 19-23 s e ptie mbre 1956. 

HYDE SALTFR •, en su monografía sobre Asma: 
Su patogenia y tratamiento, publicada en 18_50, 
subrayó estas causas secundarias, y ･ｾｰ･｣ ｩ ｡ ｬ ﾷ＠
mente los fenómenos r eflejos, que el cre1a eran 
de importancia en los a taques. . 

El propósito de este tral:::ajo es discutir el ｴ ｾ ｡ ﾷ＠
tamiento de algunas de las causas ｳ･ ｣ｵｮ＿ｾｲﾡ｡ ｳ＠
o precipitantes de los paroxismos asmaticos. 
Las que se han subrayado con may?r fr: cu;;.: 
cia en la literatura son las influencias chma

1
1 

cas, cambios en la t emperatura, h';lmedad ｲｾ＠ ｡ｾ＠
ti va y presión barométrica· infeccwnes agu

1 
a 

del sistema r espiratorio; agenles físicos: la, ｵ ｾＺ＠
el calor y el frío; irritantes químicos Y ｭ ･･ｾ｜＠
cos; desequilibrio autonómico. y ｟ｨｯｲｮ［ｯｲ｣ ｾ＠ 'ha 
factores psicógenos. La expcn enc1a clm 1 tra· 
demostrado que el éxito ｾ＠ ･ ｾ＠ fracaso. enl: rmen· 
tamiento del grupo no alergtco, partiCU 'cidad 
t e de los casos caracterizados por su ｣ ｲ Ｐ Ａ Ｑ ｾ＠ gra· 
e intratabilidad, dependen en no pequen secun· 
do del éxito en el control de estas causas 
darías de la enfermedad. 
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CAUSAS PRE\IAIUAS DE ASMA. I1onen en contacto con el antígeno específico 
que los ha provocado ocasionan la reaccién al2r­
gica. En la literatura se emplea frecuentemente 
el término de asma extrínseco para referirse a 
estos individuos alérgicos. Las infecciones bac­
terianas y virusales del sistema respiratorio su­
¡;erior e inferior desempeñan habitualmente un 
rapel secundario o precipitante en la presenta­
ción de los paroxismos en estos enfermos '. 

alérgico y no aléTgico.-Se conocon 
ａｳｭｾ ｩ ･ｮ＠ los agentes causales en el ｧｲｾｰｯ＠ ｾ･＠

ahOra ￡ｾｩ｣ｯｳ＠ alérgicos. En ellos la predisposi-
Ｑｾｾ＠ ｡ｾｾｲ･ｾｬｩｴ｡ｲｩ｡＠ y un tipo especial de respuesta 
ｾﾡｯｮ＠ lógica caracterizan este grupo. Estos en­
!Dmuno se sensibilizan a inhalantes, alimentos y 
fermos y fabrican anticuerpos, que cuando se 
drogas . 

TABLA I 
CLASIFICAClON DEL AS;'.fA SECU;--;' SALTCil 

[ 

l. 

II. 
Asma int1·í¡zsrco, esto es, III 

11-ritante, aplicado a los { · 
propios pulmones IV. 

1 
V. 

1 \T 

Asma por niebla, tabaco y hu-
mos de diferentes clases. 

Asma por ipecacuana. 
Fiebre de heno. 
Asma por emanaciones anima­

les. 
Asma por ciertas atmósferas. 
Asma toxémico. 

1 Cr111Srts c.rcitr111tcs de 
las manifestaciones. ' ¡ I. 

. II. 
1 Asma c.rcztomotor o re-

Asma péptico. 

Asma por irritación ncz viosa 
orgánica. 

Idiopático, no ('om­
plicado o espas-
módico ......... . 

flejo . . . .. .. . . .. . . . .. . .. .

1 

III. 
Asma por initación cerzbroes­

pinal periférica. 

Asma ccHfral ........ .. . ... Epiléptico, emocíOlllll, ele. 
Asma periódico. 

2 Sin causa excitante aparente de los ataques. 

1 

Sintomático. 
plicado u 

l liÍCO ....•. 

r 
Causa orgánica 1.:ascular. 

{ 

l. Asma complicando a bronquitis, asma húmedo común Y 
asma senil. 

com- rr 
ＰＰｾＱ＠ . 

Asma cardíaco. 

· · · · l Causa orgánica nerviosa. Caso de Heberden, etc. 

TABLA II 
C A U S A S D E A S !\[ A 

PRIMARIO ｓｅｃｕｾｄａｒｉｏ＠ (prccipitnntcs> 

l. Infección (bacterias y virus) (no 1. 
inmunológico). 2. 

Infecciones respiratorias agudas. 
Clima !temperatura, humedad re-

3. 
4. 

lativa y presión atmosférica). 
Agentes físicos (luz, calor y frío). 
Irritantes químicos. 

II 5. 
· Alergia más infección (combma-

Irritantes mecánicos. 

do inmunológico y no inmtmo­
lógico). 

-
ｾｾｧｾｾ｜ｏｅｓ＠ I•;XlSTl•;"'TF;S FRBCT'EN-¡ 

· EN lo;T, 1\SMA INFEC-
-- croso 

l. Supurativos. 
i: ｾｾｾｮｱｵｩｴｩｳ＠ crónica. 
4. ｂｲｯｬｳ･ｾ｡＠ (verdadero). 
- B nqu1ectasias. 
ｾＮ＠ ronq T 
6. Est u1. zs obstructiva. 
7 , enos1s bronq11; ｾ＠ 1 
· "'nfe '" m;medades crónicas del pul-n. 

6. Disfunción glandular (tiroxina. 
estrógenos, andrógenos y este­
roides adrenocorticales). 

7. Desequilibrio autonómico. 
8. Psicógenas. 

PRIMARIO 

lii. Alergia (inmunológico). 

PROCESOS PRF.SE:\"TES FRECl'EX­
TEME:\"TE ｅｾ＠ BL ｟｜ｓｾｴＮ｜Ｎ＠ .\LERGICO 

1. Sinopatias hiperplásticas ( p o 1 i-
posis). 

2. Tos alérgica. 
3. Bronquitis alérgica. 
4. Enfisema (funcional). 
5. Urticaria. 
6. Eczema. 
7. Alergia ｧ｡ｳｴｲｯｩｮｴ･ｾｴｩｮ｡ｬＮ＠

ＭＭＭＭＭＭＭＭＭＭＭＭＭＭＭＭＭｾＭＭＭＭＭＭＭＭＭＭＭＭＭＭＭＭＭＭＭｾＭＭＭＭＭＭＭＭＭＭＭＭＭＭＭＭＭＭ

• • 

... 
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TABLA III 

HISTORIA. 

XO ALERGlCO 

l . Sm historia familiar de alergia. Ataques de asma 
no relacionados con predisposición heredada. 

Z. Hara \'ez historia de manifestaciones alérgicas. 

" ... Presentación más frecuente después de la edad me­
dia de la \'ida. 

Pro\'ocación habitual de los ataques por el frío o 
bronquitis en un momento del ailo en que ｾｯｮ＠ co­
nientes las infecciones bronquiales. 

5. Ataques de asma generalmente únicos. 

6. Cada ataque desaparece habituah::cnte sin síntomas 
rtsiduales. 

7. Sm relación con sustancias inhaladas o alimento:;. 

S Sin picor de las mucosas. 

9. Status asthmaticus. 

l. 

2. 

3. 

AL!•;l{l;ll'O 

Histolia familiar positiva de. alergia. Ata ues 
asma rela<'IOIHtdos \'Oil prcdtspostción ｨ･ｲ･ｾ｡､ﾷ＠ de 

Se descubn• ge1wralmente historia de otras ma af .. 
taciones alérgtcas. 111 es. 

Se ｰｲ･ｳ･ｾｴ｡＠ habitualml•ntp antes de la edad mect 
de la \'Ida. ta 

·1. Los ataques apan'cen eon. l'Íl'lo \'luto. Ocunen en un 
momento en c¡ue no estan atectas ｬ｡ｾ＠ Pl'rsona• 
tienfn contacto eon el en!\ 1 mo. · que 

5. Ataque.> gcnerahnenll' l'l'Cilli\'llntes. 

6. Pensisten a menudo síntomas leves entre los ataques. 

, . Se ｃＧｮｾＮＺｵ･ｮｴｲｮｮ＠ fl•eeuentemcntc \'Oll!o causas de asma 
sustancias inhalo<lns o alimentos. 

S Picor en las membranas conjtmtt\'ales, nasales y 
ringea;;. • 

!t Reacciones consll t ucionnles. 

TABLA lV 

Dl.\G:XO:->TICO DJFEitE:XCIAL DEL AS;\1.\ :\'O ,\I.FI!•,I ( '() Y ¡\].¡.;¡•¡;(('0 

E X 1' L n ¡¡ .\ (' 1 () :>: • 

XO ALERGICO 

l. Mucosas visibles, hiperémicas y rojas. 

2. Esputo y secreción nasal mucopurulentos. 

3. El frotis de la secreción nasal o bronquial demues­
tra habitualmente el predominio de leucocitos po­
límorfonucleares. 

4. Si existe afectación de los senos es de tipo purulento. 

5. Las radiografías de los pulmones muestran habitual­
mente el engrosamiento peribronquial y en el asma 
crónico evidencia radiológica de enfisema. 

6. Reacciones cutáneas generalmente negativas. 

7. No urticaria, eczema u otras manifestaciones a lér­
gicas. 

Sin embargo, en los asmáticos que han llega­
do a la edad media de la vida las infecciones del 
tracto respiratorio son las causas primarias de 
los ataques de repetición. El empleo del térmi­
no intrínseco para este grupo ha producido cier­
to grado de confusión 9 • La designación de in­
trínsecos a estos enfermos implica que la cau­
sa no es alérgica, sino que se debe a algún 
factor inherente en el sistema del enfermo, in­
dependientemente del cambio estacional, expo­
sición ambiental, profesión o dicta. Se ha dedu­
cido que algunos de los enfermos en este grupo 
se sensibilizan a sus propios productos de des­
composición bacteriana y que sus síntomas es­
tán causados por hipersensibilidad bacteriana o 
alergia bacteriana. 

Las investigaciones clínicas y experimentales 

A L 1: l: G 1 ('O 

l. Mucosas visibles pálidas, brillantes y edematosas. 

2. Secreción nasal mucoide, fina e hidratada; esputo 
mucoide. 

3. El f rotis de la secreción nasal o bronquial muestra 
predominio de Jos eosinófílos. 

4. Si existe sinopatía es de tipo hiperplástico (pólipos 
nasales). 

5. Las radiografías ele los pulmones muestran general· 
mente poco o ningún r efuerzo bronquial. 

6. Las reacciones cutáneas son generalmente positil'aS. 

7. Frecuentemente existen urticaria, eczema u otras 
manifestaciones a lérgicas. 

· d la no han podido hacer progresar la te?na e 
alergia bacteriana más allá del cstadw ･ｳｾ･｣ｵﾷ＠
lativo. La provocación de una forma de hipe; 
sensibilidad bacteriana, tal como la que se de 
al bacilo tuberculoso, es un fenó:neno ｢ｩｾ＿＠ ｉｾｾ＠
conocido y sus mecanismos han s1do estu ¡a 

, d . • . d s G Ha v tam· por gran numero e mvcs1.1ga ore · · 'b'li· 
bién evidencia experimental de que_ la ｳ･ｾｳｬ＠ ｾｲﾷ＠
zación a los estreptococos descmpena ｾｮ＠ ｊｭｾ｣ｵ ﾷ＠
tante papel etiológico en la erisipela, flebr\rep· 
mática y otras infecciones en las que los cs·nan· 
tococos son los agentes bacterianos ｰｲｾ､ｾｾ｣ｩ￳ｮ＠
tes 2

• Es difícil de demostrar la sensJbl 1 ue Jas 
bacteriana como causa del asma, puesto bqtuales 
pruebas cutáneas con los gérmenes ha ｾｳ･＠ con 
son inseguras y no han podido demostraáientes. 
regularidad los anticuerpos correspon 
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do ocurren tales reacciones a los antígenos 
cua; rianos rara vez son del tipo inmediato y 
bac e ｡｣｣ｩｯｾ･ｳ＠ tardías de tipo tuberculínico que 
ﾡｾｳ＠ ｾ･ｮ＠ a la inyección de vacunas tienen poca sig-
ＵＱＮｦｾ｡｣ｩ￳ｮ＠ en cuanto a lo que concierne a etiolo-
ni 'f' gía especl Jea. 

CAUSAS SECUNDARIAS DE ASMA. 

Clirna.-PETERSEN \ en su monografía clási­
ca sobre El enfermo y el tir>mpo) cita el texto 
hirocrático de "Aires, aguas y lugares", que co­
mienza así: "Cualquiera que desee seguir ade­
cuadamente la ciencia de la medicina debe ac­
tuar de esta manera: Primero, debe considerar 
los efectos que puede rroducir cada estación del 
año. El siguiente punto es los vientos calientes y 
fríos, especialmente aquellos que son universa­
les, ¡;ero también los que son peculiares a cada 
región particular", y él entonces subraya la ob­
servación bien establecida de que "con las esta­
ciones las enfermedades del hombre, igual que 
sus sistemas digestivos, experimentan modifi­
caciones". Así, se ve claramente que la impor­
tancia de los factores climáticos como una in­
fluencia sobre la enfermedad en el hom brc, ya 
fué reconocido desde los tiempos más antiguos. 
Estas influencias han sido subrayadas particu­
larmente en el asma a causa de su efecto bien 
conocido sobre la respiración. 

Es de conocimiento habitual que el frío o ('} 
｣ｾｬｯｲ＠ ･ｸ｣･ｳｾｶｯｳ＠ no se toleran bien por los asmá­
ticos. La mebla o la humedad excesiva predis­
ｾｯｮ･ｮ＠ también a los enfermos a la presentación 
de ataques asmáticos. Ahora bien no sólo tales 
ｦｾｾｴｯｲ･ｳ＠ climáticos intervienen ･ｾ＠ la presenta­
cwn de paroxismos leves o intensos, sino que, 
｣ｯｾｯ＠ PETERSEN y otros clínicos de los Estados 
Urudos han demostrado, esto ocurre frecuente­
mente en los primeros períodos del otoño y du­
ｾ｡ｮｴ･＠ la ｾＺ｡ｮｾｩ｣ｩ￳ｮ＠ del invierno a la primavera. 
s tamb1en mteresante que la estadística de· 

ｭｾ･ｾｴｲ｡＠ que el índice de mortalidad por asma 
｣ｲｾｾｉ｣ｯ＠ es ｭｾｹｯｲ＠ durante este período. 
t' tratamiento adecuado del enfermo asmá­
Ico debe incluir todas las medidas posibles para 
ｾｾｲｴｲｾｬ｡ｲ＠ el ambiente meteorológico. En gene-
cal! e traslado de un enfermo a un clima seco y 
ratiente

1 
con pocas modificaciones de la tempe­

pro:: ｯｧｾ｡ｲ￡＠ una mejoría considerable en su 
camb· 0 · Sm .embargo, antes de recomendar un 
al ｰｯＺｾ＠ de ｣ｨｾ｡＠ _Para el individuo sensibilizado 
gión ･ｳｾＺ＠ e: mediCo debe asegurarse que la re­
ferrn a ｨ｢ｲｾ＠ de los inhalantes a los que el en­
ｳｵｰｯｾ＠ es sensible: El cambio sugerido de clima 
el ｲｮ￩ｾﾷ＠ una considerable responsabilidad para 
si desp1c?, pero también para el enfermo, el que 
ro no ｳｾ･ｳ＠ ､･ｬＮｧｾ｡ｮ＠ esfuerzo mental y financie­
Volv beneficia de tal cambio de clima, puede 
a ､ｩｾｾｯ｣ｾｮ＠ el trastorno psicológico consecutivo 
tadera s:acas.o. Una mejoría mayor y más du­
arnbient 

1 
obtiene generalmente por el control 

de la e a ' prestando atención a la temperatura 
asa, ventilación apropiada y la supresión 

de las sustancias irritantes de los alrededores 
de la vivienda del enfermo. Las técnicas moder­
nas de ingeniería han hecho posible la creación 
de un clima artificial tanto en la casa como en 
el trabajo. El ｾ･Ｎｪｯｲ｡ｭｾ･ｮｴｯ＠ de los tipos de apa­
ratos de acondiCIOnamiento de aire en invierno 
y verano proporcionará al asmático un mayor 
confort durante el sueño, así como también du­
rante las horas de vigilia. 

Antibiótico8 y csteToides en el asma.-Se ha 
demostrado que las infecciones recidivantes o 
｣ｲ￳ｾｩ｣｡ｳ＠ de los bronquios y senos paranasales 
actuan como causas secundarias o precipitantes 
de los. ｡ｴ｡ｾ＠ u es en el asma alérgico y como cau­
sas pnmanas en el grupo no alérgico o infeccio­
so. Los cultivos del tracto respiratorio en tales 
enfermos demuestran habitualmente un creci­
miento mixto, en el que las bacterias predomi­
nantes son, con la mayor frecuencia, los estrep­
tococ?s ｶｩｾｩ､｡ｮｳ＠ y hem?lítico, neumococos y he­
ｮＺｯｰｨｬｾｵｳ＠ mfluenzae. Solo ocasionalmente es po­
sible a1slar un germen único como el agente bac­
teriológico exclusivo. 

La introducción de la terapéutica antibiotica 
en el control de las infecciones del tracto respi­
ratorio, y especialmente en el asma infeccioso, 
ha hecho posible un ataque fundamental sobre 
las l::acterias causales. Este remedio terapéutico 
ha alterado notablemente no sólo el tratamien­
to, sino el pronóstico en este grupo. 

El empleo de los antibióticos en períodos bre­
ves ¡:.ara el asma infeccioso tiene su principal 
valor en poner rápidamente bajo control una in­
feccién aguda del tracto respiratorio. En estos 
casos puede utilizarse aisladamente o en com­
binación con la medicación oral una inyección 
intramuscular de los antibióticos del grupo de 
la tetraciclina o penicilina. Sin embargo, debe 
emplearse la penicilina con precauciones cuan­
do hay una historia de sensibilidad o reacciones 
anafilácticas después de una administración pre­
via de la droga. Algunos entermos con asma leve 
pueden desarrollar un estado crónico o un esta­
do asmático sin terapéutica antibiótica. 

Cuando han de administrarse los antibióticos 
durante un largo período es esencial el conoci­
miento de las bacterias causales. L<>s cultiYos y 
las pruebas de sensibilidad, cuando pueden ob­
tenerse, ayudarán para la selección del antibió­
tico apropiado. En nuestra experiencia, el em­
pleo oral combinado de antibióticos del grupo 
de la tetraciclina con la penicilina cubre el es­
pectro más amplio de las bacterias gram-positi­
vas y negativas y da los mejores resultados clí­
nicos. Por medio de los cultivos del esputo pue· 
den obtenerse más datos todavía para la selec­
ción del antibiótico apropiado para la terapéuti­
ca a largo plazo. Estos cultivos son particular­
mente útiles, a causa de las modificaciones en la 
flora bacteriana que siguen al empleo de los an­
tibióticos durante largos períodos. Si los anti­
bióticos por sí solos no proporcionan los resul­
tados terapéuticos deseados, puede ser neccsa-

• 

• 

' 
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ria la adición de una droga del grupo de las sul­
fonamidas. 

En el estado asmático precipitado por una in­
fección aguda del tracto respiratorio deben cm­
¡learse las inyecciones intramusculares del an­
tibiótico. El peligro de las reacciones anafilác­
ticas después de una inyección intramuscular de 
penicilina requiere su empleo muy juicioso. 

En ocasiones, el empleo a largo plazo de los 
antibióticos, especialmente en los enfermos an­
cianos y debilitados, puede producir los sínto­
mas correspondientes a la superinfección por 
monilias. Las molestias gastromteslinales y la 
diarrea como consecuencia del sobrecrecimiento 
de las monilias pueden evitarse por medio de 
uno de los nuevos antibióticos que son activos 
contra los hongos. 

También son útiles los esteroides adrenocor­
ticales en el tratamiento del asmático. Consti­
tuyen adjuntos útiles a la terapéutica, a causa 
de su acción antiinflamatoria y su eficacia para 
enderezar un enfermo asmático durante una in­
fección respiratoria aguda. Sin su empleo, el pa­
roxismo puede ser prolongado y conducir al es­
tado asmatico. En este respecto, también el em­
pleo precoz de la terapéutica ester01dea, como 
en el caso del empleo precoz de antibióticos, tie­
ne un gran valor profiláctico. Por estos medios 
se evita que los enfermos entren en un estado 
crónico e intratable. 

La introducción de los análogos de la corti­
sona e hidrocortisona-prednisona y predniso­
lona-ha hecho su empleo más seguro y con me­
nor posibilidad de producir reacciOnes colatera­
les. Se encuentran con menor frecuencia per­
turbaciones en el equilibrio electrolítico. Sin 
embargo, la administración de esteroides adre­
nocorbcales durante largos períodos exige adop­
tar precauciones y una observación muy cuida­
dosa, debiéndose seguir todos los procedimien­
tos bien conocidos para evitar las reacciones des­
favorables. Entre ellos, debemos incluir la selec­
ción adecuada de los enfermos y una dosis de 
mantenimiento al nivel mínimo necesario para 
mantener al enfermo libre de síntomas. Deben 
observarse cuidadosamente, en particular, los 
enfermos con úlcera e hiperacidez; en ellos, la 
adición de antiácidos-hidróxido alumínico y 
trisilicato de magnesio-hace posible con mayor 
frecuencia la administración de estos esteroides, 
que de otra manera estarían contraindicados. 

Otra secuela de la terapéutica esteroidea a 
largo plazo que debe tenerse siempre presente 
es la posible atrofia de la corteza suprarrenal 
como consecuencia de su inactividad. Esto pue­
de contrarrestarse en parte por inyecciones si­
multáneas de ACTH durante dicho empleo oral 
prolongado. 

Finalmente, debe subrayarse que las terapéu­
ticas antibiótica y esteroidea utilizadas en com­
binación al comienzo de un ataque asmático pre­
cipitado por una infección respiratoria impedirá 
la cronicidad y la intratabilidad. Esta terapéu-

tica combinada disminurá también los r 
procedentes de las infecciones enmascaf:dlgros 

as. 
Factores autonómicos y hormonales 

L l · · , en el asma.- a e asiCa monografla de EPPING 

ｾｅｳｳ＠ _sot:e ｖｾｧｯｴｯｮ￭｡Ｌ＠ ｊ Ｉ ｾ｢ｬｩ｣｡､｡＠ en ＱＹＱＵｾｒ･ｩＮ＠
bmulo el mteres sobre el sistema nervioso a t' 

l · U O· nodn:o cdomod e
1 

gran Ｎｭ･｣ｭｾｳｭｯ＠ regulador Y co-
or ma or e orgamsmo . ..,us estudios condu· 
ron a la, conclusión ?e ｱｵｾ＠ en el asma ｰｲ･､ｯｾｾＺ＠
naba mas el parasimpaüco que el simpátic 
Las ｩｮｶ･ｳｾｩｧｾ｣ｩｯｮ･ｳ＠ ｦ｡ｾｭｾ｣ｯＮｬ￳ｧｩ｣｡ｳ＠ sobre ､ｲｾＺ＠
gas adrencrgiCas y cohnerg1cas, sin embargo 
apoyan el punto de vista de que la actividad 
miógena del músculo liso en general, y de la 
musculatura ｢ｲｯｮｱｵｩｾｬ＠ ?n I Ｎ｡ ｲｴｩ｣ｵｾ｡ｲＬ＠ está regu­
lada por la caractcnstica doble mervación del 
sistema nervioso autónomo. Este concepto ex­
¡,.,licaría también el ,·alor terapéutico de las nue­
,·as dl·ogas anticolinérgicas como agentes efec­
tivos bloqueantes delparasimpático o vagalesen 
el control de los paroxismos asmáticos . 

L<>s estudios sobre la fisiopalología del asma 
sugieren, ademas, que el broncocdema desempe­
ña tamCién un papel im¡,ortanlc en la disminu­
ción de la ca1 acidad vcnlilaloria que se observa 
en el enfermo asmático . 

La relación de las glúndulas endocrinas con 
el sistema nervioso autónomo \' su influencia 
sobre el estado asmático han Riclo moti\'o de es­
peculación ､･ｾ､ｲ＠ rl ｾｵＺｳｬ｡ｭｈ＠ nlo de aJrcnalin1 
de la médula suprarrenal hace más de medio si­
glo. URBACH y GoTrLIEB, en su estimulante libro 
sobre alergia 10

, discuten este problema en rela­
ción con los fenómenos alérgicos. 

Se ha renovado el interés sobre la influencia 
de las hormonas en el asma como consecuencia 
de la investigación realizada en los últimos años 
respecto al papel desempeñado por la corteza su­
prarrenal y la hipófisis en la elaboración de ｾ＿ｳ＠
esteroides corticosuprarrenales. La observa.cwn 
clínica apoya el punto de vista de que los ･ｾｾ･ ﾭ
roides suprarrenales son agentes útiles ｡ｮｴｩＮ Ｑ ｾﾭ
flamatorios y que hacen posible la ｰｲｯ､ｾ｣｣ｾ＿ｮ＠
de efectos terapéuticos a través de la D?-ediacJOn 
del sistema nervioso autónomo. Es obvw, por lo 
tanto, que la farmacoterapia apropiada y el em­
pleo juicioso de los esteroides están entre la.s 
medidas más útiles para el control del deseqUl· 
librio autonómico y sus efectos sobre el estado 
asmático. 

Influencias psicógenas.-Hace muchos ｳｩｧｬｾｾＺ＠
SóCRATES con su profunda perspicacia, de 10 

' ·coso-tener presente en la mente el aspecto psi d d 
mático para el tratamiento de la ･ｮｾ･ｲｭ･＠ a e 
cuando advertía· "No te deJ'es persuadir de qu 

· do su le has curado hasta que no hayas ｣ｾｲ｡＠ en el 
alma pues el gran error de nuestros d¡as e' 

' 1 s rn • tratamiento del cuerpo humano es que 0 

dicos separan el alma del cuerpo" 5
• dicina 

El renacimiento del interés en la me rnás 
rsicosomática de los últimos años ha dadNo se 
énfasis al factor psicógeno en el asma: fluen· 
necesita subrayar la significación de las 10 
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. sicodinámicas sobre la función orgánica. 
｣ｾ｡ｳ＠ Pta'n bien reconocidas en diversas enferme-
la es . 1 f . des crólllcas, ｣ｯｾｯ＠ as .que a ･ｾｴ｡ｮ＠ a. los .sis-
da 

5 
gastrointcstmal, circulatoriO, urmano y 

tema · t ·d · l' · " iratorio. Aunque no exis e evi encm e miCa 
ｾｾｾｵ･＠ los ｦ｡ｾｾｯｲ･ｳ＠ psíquicos por sí ｾｯｾｯｳ＠ sin 
&lergia, infecc1on, o ambos, puedan ongmar _el 
asma' , se ｣ｮ｣ｵ｣ｮｴｲｾｵｾ＠ ･ｲＺｾｲ･＠ los factores mas 
otentcs en la precipitacwn de un paroxismo 

¡;en la modificación de la enfermedad en un gra­
ｾＰ＠ tal, que la situación ｡ｾｭ￡ｴｩ｣｡＠ se hace crónica 
r intratable: El ｢･ｮ｣ｦｬ｣ｾｯｳｯ＠ ?fecto ｾ･ｲ｡ｰＵｵｴｩ｣ｯ＠
que un reaJuste a las situaciOnes vitales tien·8 
sobre el enfermo asmático y la mejoría obtenida 
después de la corrección de estados de ansiedad, 
St otserran tan frecuentemente que no pueden 
ser dejados de tener en cuenta. 

El tratamiento psicoterapéutico de un enfer­
mo con asma difiere sólo en pequeños detalles 
del que se aplica en la psicoterapia de cualquier 
enfermedad con tendencia a la cronicidad. Un 
enfermo answso, deprimido, dependiente y fó­
bico, tendr?. naturalmente una respuesta emo­
cional más violenta a los ataques recidivantes 
de asma que otro paciente que estando antes 
sano ha mostrado esLabilidad emocional y ajus­
tes normales a las situaciones vitales. 

Cualquier médico comprensivo es bien cono­
cedor del problema ps1coterapéutico del enfer­
mo asmático. Mucho de lo que él puede hacer es 
mhercnte en las relaciones médico-enfermo. En 
la mayoría de los casos, el m5dico que trata las 
causas orgánicas que fundamentan las situacio­
nes asmáticas de un eniermo es cacaz de aten­
der a sus necesidades psicoterapéuÜcas. En los 
ｾｳｴ｡､ｯｳ＠ leves de ansiedad y fóbicos, las nuevas 
arogas. tranquilizantes tienen gran valor en el 
ｴｲｾｴ｡ｭｊｃｮｴｯＮ＠ Cuando la situación exige técnicas 
reas especializadas, el médico debe enviar al en­
ｦｾｾｭｯ＠ a un psiquíatra cooperador, que está ca­
ｬＺｾｴ･｡､ｯ＠ por la práctica, en cuanto a sus conoci­
ｾｉ･ｮｴｯｳＬ＠ de la significación de los stress psicoló­
giCos que dan origen a tales respuestas emocio­
ｾ｡ｬ･ｾ＠ .como la ansi.<:dad,. mi.edo, resentimiento, 
Ｐ ｾｻｨ､ｾ､ＮＧ＠ frustracwn, nvalldad y culpabilidad. 

b medico que no es capaz de comprender los 
pro lemas emocionales de su enfermo asmático 

P
0? ｴｾｵ･､｣Ｌ＠ por lo tanto, esperar un éxito tera­
eu 1co. 

Fisio•er · dod ｾＮ｡ｰｷ＠ en el asma.-En el asma el gra-
lida; e .Isema que se desarrolla y su reversibi­
Parte ｾ･ｩｲｲ･ｶ･ｲｳｩｾｩＮｬｩ､｡､＠ dependen en su mayor 
rnas d la cromcidad del proceso. En las for­
ｲｯｸｩｳｾｯ｡ｳｭ｡Ｎｾ･ｮｯｳ＠ ｾｮｾ･ｮｳ｡ｾ＠ y crónicas, un pa­
sión te asmallco ongma solo una sobredisten­
ｮｯｲｭ｡ｾｰｯｲ｡ｬ＠ de l?s pulmones que retornan a la 
sultant ad ､･ｳｰｵ･ｾ＠ del ataque. El enfisema re­
bles ･ｮ･･ｦｾＮｳ｣＠ asocia con alteraciones irreversi­
com0 enf orax Y pulmones y puede designarse 
ves de d. ｉｾ･ｭｾ＠ _funcional. Es en estas formas le­
rnonar e18 ens10n pulmonar y de ventilación pul­
torios u:peorada donde los ejercicios respira­
ｐｯｲｴ｡ｮ｣ｩ｡ｾｮ＠ un gr.an valor terapéutico. La im-

e los metodos físicos que mejoran la 

respiración fué primeramente subrayada por el 
ａｾｴｨｭ｡＠ ｒＺ･ｳ･｡ｲｾｨ＠ Council, de Londres, hace ya 
ｾ｡ｾ＠ de vemte anos 1

• El propósito de estos ejer­
CICIOs es. ｦｯｲｴ｡ｬ･｣ｾｲ＠ la respiración diafragmática 
con ｾｬ＠ ｦｮｾ＠ de meJorar la excursión de las costi­
llas mfenores y diafragma y, por lo tanto, res­
ｴ｡ｵｲ｡ｾ＠ los pulmones y el tórax a un estado com­
¡:;arabvamente normal. 

RESUMEN. 

La ｾｬ･ｲｧｾ｡Ｌ＠ la_infección del tracto respiratorio 
ｳｵｰｾｮｯｲ＠ e mferwr y la alergia con infección so­
breimpucsta se consideran ahora por la mayoría 
de los observadores clínicos como las causas pri­
marias de asma. 

La terapéutica dirigida exclusivamente a es­
tas causas no conseguirá, en la mayoría de los 
casos, resultados de éxito. La experiencia ha de­
mostrado que un éxito o el fracaso en el trata­
miento, particularmente en el grupo no alérgico 
de enfermos, donde puede llegarse a la situación 
de cronicidad e intratabilidad, depende del con­
trol efectivo de las causas secundarias o preci­
pitantes de los ataques. 

Las causas secundarias que se han subrayado 
fundamentalmente en la literatura son las in­
fluencias climáticas, los agentes físicos luz, ca­
lor ':( frío; irritantes químicos y mecánicos; in­
fecciOnes agudas del sistema respiratorio· des­
(;quilibrio autonómico y hormonal y ｦ｡ｾｴｯｲ･ｳ＠
psicógenos. 

En la mayoría de los casos el empleo de los 
antibióticos y esteroides adrenocorticales, bien 
solos o en combinación, pueden sacar al enfer­
mo asmático de un paroxismo agudo precipita­
do por una infección del tracto respiratorio. Es­
tos agentes terapéuticos, utilizados en pequeñas 
dosis de mantemmiento, tienen también un va­
lor profiláctico al disminuir la tendencia hacia 
la cronicidad e intratabilidad. 

Otros medios adjuntos de utilidad para la te­
rapéutica efectiva son los ejercicios respirato­
rios para mejorar la ventilación pulmonar y, por 
lo tanto, disminuir la tendencia al enfisema, la 
supresión de los irritantes químicos y mecáni­
cos, la corrección del desequilibrio autonómico 
y hormonal y, por lo tanto, una conducta tera­
péutica adecuada a los problemas emocionales 
del enfermo asmático. 

SUMMARY 

Allergy, infection of the upper and lower res­
piratory tracts and allergy associated with iu­
fection are regarded by most clinicians as the 
primary causes of asthma. 

Therapy aimed solely at these causes will not, 
in most cases, attain successful results. Expe­
rience has shown that success or failure of 
trcatment, particularly in the non-allergic group 
of patients where the chronic or intractable 
stage may be reached, depends on the cffective 

.... 
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control of secondary or prccipitating causes of 
the attacks. 

Thc secondary causes that have receivcd spe­
cial attention in the literature are: climatic in­
fluences, physiCal agents-light, heat, cold; 
chemical and mechanical irritants: acute infec­
tions of the respil'atory tract; hormonal and 
autonomic imbalance and psychogenic factors. 

In most cBses, the use of antibiotics and adrc­
nocortical steroids, se¡.aratcly or in combina­
tion, may "Imll the asthmatic patient through 
an acute paroxysm" precipitated by infection of 
the respiratory tract. These therapcutic agents 
used in small maintenance doses also Fosscss a 
prorhylactic Yalue by decreasing thc tendency 
to chronicity or intractablity. 

Other useful adjunct measures in an effcctive 
managemcnt are breahtmg exercises for thc 
improvement of pulmonary ventilation and, thc­
refore, diminution of tendency to cmphyscma, 
removal of mechanical and chemical irritants, 
correction of autonomic and hormonal imbalan­
ce and, finally, a suitable therapeutic approach 
to the emotional problems of the asthmatic pa­
tient. 

ｚｕｓｾｄｉｅＩｩｆ＠ ASSUXG 

Allergie, Infektion der oberen und untcren 
A rmngs :o.ege und Al ergie mit hinzug fugtlr 
infektion werden gegenwartig von der Mehrzahl 
der Kliniker als die ursprünglichen Ursachen 
des Asthma angesehen. 

Grotstenteils führt eine bloss auf die Bc­
kampfung dieser Ursachen hinzielende Behand­
lung zu keinen erfolgreichcn Ergebnissen. Wie 
es sich aus den Erfahrungen ergeben hat, hangt 
der Erfolg oder Misserfolg der Behandlung von 
der tatsachlichen Kontrolle der sekundaren oder 
auslosenden Ursachen ab, insbesondere in der 
Gruppe der nicht allcrgischen Kranken, bei nel­
chen es zur Chronizitat oder einem Zustand 
kommen kann, der ciner Behandlung unzugan­
glich ist. 

Als sekundare Ursachcn sind in der Litera­
tur wcsentlich klimatische Einflüsse, physika­
lischc Agenten, wie Licht, Hitze und K.iilte, che­
mische und mechanische Reize, akute Infeictio­
nen des Atmungssystems, Verlust des autono­
men und hormonalen Gleichgewichtes und psy­
chogene Faktoren hervorgchoben worden. 

Der Gebrauch von Antibiotika und Nebennie­
renrindehormon, getrennt verabreicht oder in 
Kombination, konnen beim Grossteil des asthma­
tischcn Falle dazu verhclfcn einen durch Infek­
tion der Atmungswege ausgelüsten Paroxismus 

zu übe1 Nindcn. Kleine Erhaltungsdo . 
Mittcln wirkcn gleichzcitig auch prophseln Ｑ ､ｾ･ｳ･ｲ＠indem s ic die Neigung zur Chronizita.f' ｡ｾｉｳ｣ｨ Ｌ＠
Widcrstand dcr Behandlung gegenüberu; ｺｾｲｮ＠
dern. ernun. 

｜ｙ･ｩｴ･ｲｾｩｮ＠ hclfen noch folgende Mittel . 
Atmungsubungcn zur tesscren Luno-end n. 
l .. f d d' T o urch u tung, wo urch 1e cndcnz zum Emph , · 

· · d V h "t ysern germgcr w1r ; er u en von chemischen d 
mechanischcn Reizen; Korrcktion der autun 

d h 1 G 
. ono. 

men un ormona en lcichgcwichtsstOru 
und schliesslich sachgcmasse Behandluna dng 
seelischen I'robleme des Asthmatikers. o er 

ｒＺｅｓｉｄＮｬｦｾ＠

L'allergic, l'infection du tractus respiratoire 
supérieur ct inféricur ct l'allergie avec infection 
SUI er-im1 oséc sont considérécs aujoud'hui par 
la plupart des observatcurs cliniques comme ks 
causes ¡1rimaires de l'asthmc. 

La thérapcutique dirigéc cxclusi\'ement vm 
ces causPs n'obticndra ｰ｡ｾＮ＠ dans la plupart des 
cas, d('S résultats sat1sfaisants. L'cxpéricnce a 
､ ￩ ｭｯｮｴｲ ｾ＠ qu'un SUCCCS OU un échl'C dans le lrai· ' 
tem('nt, ¡.articulier('me:nt dans le ｾｲｯｵﾡｾ｣＠ de ma· 
lades non allcrgiqucs, oü 011 ¡x•ut arriwr a la 
f':ituation de chronicité el intraitabiP, dépend du 
controle effectif des caust'S secondaires ou d:· 
cknchantcc: d(s cns• s. 

Les causes secondaires, soulignées fondamen· 
talement dans la littérature, sont les influences 
climatiques, les agents physiques (lumiere, cha· 
leur, froid), irritants chimiques et mécaniques; 
infections aigües de l'arbre respiratoire; désé· 
quilibrc autonome et hormonal et facteurs psy· 
chogenes. . . 

Dans la plupart des cas, l'emploi des antibJO· 
tiques et stéroi:des adrénocorticaux, seuls. ou 
associés, ¡:euvent tirer le malade ｡ｳｴｾｭ｡ｴｩｾｵ ･＠
d'un paroxysme aigü, précipité par une ｾｮｦ･｣ｴｊｏｦ＠
du tractus respiratoire. Ces agents therapeut · 
ques utilisés a de petites doscs de maintient, ｯｾｴ＠, . . '¡Js 
également una valeur ｰｲｯｰｨｹｬ｡｣ｴｩｱｵｾ＠ Ｎｐｾ Ｑ ｱｵｩｮﾷ＠
diminuent la tendance vcrs la chromc1te et 
traitabilité. , .. , la 

D'autres moyens adjoints d utihte pour 
thérapeutique effective, sont les .exe.rcices ｴｾＺ＠
piratoires pour améliorcr la vcntilatwn pum, 

, ｾＭ · la tendance a naire et par consequet, mmmucr h
1
· 

' · ·ta ts e · 
l'emphyseme, la suppression ､ ･ ｾ＠ ¡rn ｾＭ ' qui· 
miques et mécaniques, la correctwn .du ･ｾ･｣ｯｮﾷ＠
libre autonome et hormonal, ct, enfm, ｾｊ･ｭ ･ｳ＠
duite thérapeutique adéquate aux pro alade 
que représcntent les émotions chez le m 
asthmatique. 
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uDIOS SOBRE LA PRESION GENERA-
EST DA EN LAS VIAS AEREAS 

EL NIVEL DEL MÁXIMO FLUJO A DISTINTOS 
J1, NIVELES DE INFLACIÓN PULMONAR. 

R. ALCALÁ-SANTAELLA NÚÑEZ. 

Instituto de ｉｮｶ･ｳｴｩｧ｡｣ｩｾｮ｣ｳ＠ Cllnicas y Médicas. 
Clinica de Nuestra Senora de la Concepción. 

Director: C. ｊｔｍｾＺｎｅｚ＠ D!Az. Madrid. 

La determinación de las resistencias aéreas 
ue se oponen a la respiración, que es materia 
J gran importancia para el correcto estudio de 
l;s enfermos respiratorios, es de metódica. com­
pleja', 2, 3 y que requiere costosa ｩｮｳｾｲｵｭ ･ ｮｴ｡ﾭ

ción • '.Por ello se han tratado de aplicar algu­
nos ｰｾｯ｣･､･ｲ･ｳ＠ indirectos que nos pudieran dar 
una idea aproximada de la cuantía de aquélla. 
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Fig. l.-Sujeto A. A. Flujos inspiratorios máximos a distin· 
lis niveles de inflación pulmonat·. 

En este sentido están los procederes de TlFFE­
XAU del porcentaje de la capacidad vital que se 
puede expulsar en uno o tres segundos y de 
FOWLER del flujo espiratorio medio. Ambos tie­
nen el inconveniente de estar relacionadas las 
cifras finales con la capacidad vital, no siendo 
por ello expresión exclusiva de las resistencias 
opuestas a la respiración. Además de ello, el mé­
todo de TIFFENAu tiene el inconveniente de abar­
car unos períodos de tiempo excesivamente lar­
gos •. permitiendo durante ellos intervenir el me­
camsmo de válvula a que en la discusión hare­
ｭｾｳ＠ ｲ･ｦ･ｲ･ｾｾｩ｡＠ y ｾ｡ｬｳ･｡ｮ､ｯ＠ con ello los datos. 
d nformac10n mas exacta suministra el proce­
ｩｾｲ＠ ｾ･＠ la .determinación del flujo espiratorio o 

d sptrator¡o máximo o 7 en el cual mediante la 
eter · · · ' ' ' , . án rmaciQn de la tangente trigonometnca del 

l:t gu ? ｦｯＺｾ｡､ｯ＠ por el trazado espirográfico de 
lorespiracion o inspiración máxima entre los va­
toses de 200 y 1.200 c. c., que tarda en los suje-

normales aproximadamente 0,17 de segun-

do 7 y la horizontal, relacionamos el incremento 
de volumen con el incremento de la función va­
riable del tiempo, y mediante un posterior cálcu­
lo proporcional se puede determinar el flujo má­
ximo correspondiente a un minuto. Ahora bien, 
para la exacta valoración de este método, es ne­
cesario el averiguar a qué nivel de inflación pul­
monar es máximo el flujo aéreo. A este fin es a 
lo que se dirige el presente trabajo. 

MATERIAL Y MBTÚDICA. 

La determinación se hizo en seis sujetos sanos para 
e: flujo espiratorio y seis para el inspiratorio, determi­
nando en todos ellos el flujo espiratorio máximo a partir 
de la máxima posición inspiratoria y disminuyendo pro­
gresivamente la posición hasta llegar a la máxima po..!i­
ción espiratoria. Para el máximo flujo inspiratorio se 
inició la determinación por el contrario, en la máxima 
posición espiratoria, y variando sucesivamente el nivel 
pulmonar hasta llegar a la posición inspiratoria forzada. 
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Fig. 2.- Sujeto M. P. Flujos espiratorios máximos a distintos 
niveles de inflación pulmonar. 

El sujeto, con una pinza colocada en nariz, respira a 
través de un neumotacógrafo aéreo de Grass en un e!Y 
pirómetro de Collins. La lectura de los volúmenes pul­
monares se hace en el espirógrafo y la lectura de los 
flujos máximos alcanzados, tanto inspiratorios como .es­
piratorios, se hacen por el trazado logrado en un osciló­
grafo de Grass (*) del flujo registrado en el neumota­
cógrafo medido mediante un ｭ｡ｮ￳ｾ･ｾｲｯ＠ diferencial l*.*) 
cuyo flujo eléctrico de salida es suficientemente ｾｾｨ｡ﾭ
do mediante un preamplificador (**") y un amplifica­
dor (** **). Asimismo se hacen las lecturas, a efectos 
comparativos mediante la relación de Jos valores de vo-

' . ó f (* •••• ) Jumen y tiempo registrados en el espir gra o . 

RESULTADOS. 

En los cuadros I-XII mostramos los valores 
de los flujos ｭ￡ｸｩｭｯｾ＠ espiratori.os o ｩｮｳｰｾｲ｡ｴｯﾭ
rios logrados a los diferentes mveles de mfla­
ción pulmonar. Los volúmenes pulmonares se 

('l Grass 1\Iodel 5 Polygoraph. 
('') p T 5 Grass transducer. 

("'l 5 p 1 Grass Preamplifiers. 
(''") 5 A Polygraph amplifiers. 
(""') Colllns spirometer . 

lo 

• • 

.. 
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ｾ｡＠ ｩｮｾ･ｲｳ･｣｣ｩ￳ｮ＠ de la línea A-A' sobre el tr 
mferwr se logra a una determinada pres·. azacto 
corresponde a la intersección entre la ｃｬｾｴｯｮ､Ｈｱｵｾ＠

expresan en centímetros cúbicos por encima y 
por debajo de la posición espiratoria de reposo 
y los valores de flujo se expresan en litros por 
minuto. Los valores registrados en el oscilógra­
fo de Grass y en el espirógrafo de Collins son 
bastante superponibles, y con el fin de simpli­
f¡car los datos ext:erimentales expresamos en 
este trabajo el valor medio de ambas lecturas a 

1 
1 
ｾＭＭＭＭＭＭ

P.Hti 

¡ 
1 

1 1 

.,.._ ----- ,-1-f'---" 

1 
1 ·--- ---

1 

) 
1 

1 /\' ' 
•r:-

Fig. 3.- Demostt·ación del mecanismo de válvula: r. E. = pre­
sión eficaz. P. N. E. = presión no eficaz. V. M. = flujo má­

ximo. 

cada nivel de inflación pulmonar. En las figu­
ras 1 y 2 se pueden apreciar las variaciones del 
flujo máximo a los diferentes niveles de infla­
ción pulmonar. Sobre el eje de las abcisas seco­
loca el flujo expresado en tanto por ciento del 
máximo flujo obtenido por el sujeto, y sobre el 
eje de las ordenadas se coloca, expresado tam­
bién en tanto por ciento, el volumen de reserva 
inspiratorio y espiratorio a partir del O, que re­
presenta la posición de r eposo espiratoria. 

Cül\iENT ARIOS. 

Aunque el hecho descrito por nosotros en una 
publicación previa 8 de que la fuerza máxima 
que se puede generar en las vías aéreas a dis­
tintos niveles de inflación pulmonar permitía 
sugerir que los flujos máximos deberían ser va­
riables con los distintos volúmenes pulmonares, 
el argumento no es conclusivo, pues la interven­
ción del mecanismo de válvula lo invalida como 
argumento apriorístico, y así, en la figura 3, po­
demos ver cómo el r egistro simultáneo del flujo 
aéreo y de la presión intraesofágica (gráficas 
inferior y superior, r espectivamente, permite 
apreciar que el máximo flujo, que corresponde a 

1 áf. . ) a ah nea y a gr 1ca superiOr , y que pasad · 
momento el flujo no sólo no aumenta sino este 
d. . d ' o que 1smmuye, a pesar e que la presión intr 
fágica continúa aumentando, sin por ello ｬｯｾｳｯ Ｎ＠
se mayor movimiento de aire, pues en ese nar. 
. t d r-re. 

｣Ｑｾｯ＠ momen. o S? /ro 
1 

uce un colapso de las vías 
aereas que 1mp1 e a aumento de presión ejer. 
cer su efecto. 

.Ce los valores encontrados por nosotros se 
1 ｵｾ､･＠ d:ducir qu? dentro de _ciertos límites los 
íluJ_os ｡･ｾ･ｯｳ＠ ｭ｡ｾＱｭｯｳＬ＠ tanto mspiratorios como 
csp¡ratorws, vanan algo con los diferentes ni. 
veles de inflación. El margen de variación de los 
flujos a lo largo de los diferentes volúmenes 
pulmonares es menor que las variaciones que se 
pueden observar a lo largo de los distintos volú­
menes en la má.xima fuerza generada en las vías 
aéreas'. La interpretación de este hecho puede 
atribuirse a que el mecanismo de válvula limita 
el margen de amplitud y 1 or ello cuando la pre­
sión ejercida sobrepasa el límite indicado en la 
figura 3, aumentos ulteriores de presión no tie· 
nen efectividad sobre el flujo máximo posible. 

De todo ello se puede concluir que para la 
práctica de la prueba clínica del máximo flujo 
espiratorio es conveniente proceder a partir de 
una inspiración forzada 1 rcvia, e inversamente 
para la práctica de la 1 rucba del máximo flujo 
inspiratorio es conveniente partir de una espi· 
r ación forzada previa. 

CUADRO I 

Sujeto M. P. FLUJOS ESPIRATORIOS ).1AXIMOS 

Volumen pulmonat· (c. c. sobr·e 
nivel espiratorio ele reposol 

2.750 
2.540 
1.645 
1.335 
1.240 

943 
860 

o 
160 
506 
680 

Flujo máximo (litros 
por minuto! 

226 
287 
287 
224 
287 
183 
167 
109 
134 
143 
201 

CUADRO II 

Sujeto V. N.- FLUJOS ESPIRATORIOS MAXIMOS 

Volumen pulmonar (C. c. rela­
cionados al nivel espimlorio de 

reposol 

4.270 
4.100 
3.990 
2.250 
2.210 
1.540 

391 
- 736 

Flujo máximo (litros 
por minuto! 

401 
401 
401 
335 
268 
161 
105 
63 
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CUADRO III 

sujeto s. de 
c.--FLUJOS ESPIRATORIOS MAXIMOS 

---- tlmonat· (c. c. rela-
\'oluntcn P1 el nivel esp"·atono Flujo máximo Ａｬｩｴｲｯｾ＠
donados ｣ｾ Ｑ ｾ＠ reposol por minutol 

2.990 
2.920 
2.770 
2.320 

o 
300 
!)06 
740 

CUADRO IV 

223 
211 
201 
401 
90 
90 
97 

105 

Sujeto A. C. FLUJOS ESPIRATORIOS ＩＮＱａｘｉｾｗｓ＠

\'olumen pulmonar en c. <' .• ( t"<' 
Iac!onaclo t•on el ntvel cspn a to­

rio de reposo) 
Flujo máximo <litros 

por minutol 

---
3.620 
3.310 
2.970 

620 
o 

276 
L1U!1 

CUADRO V 

44.3 
443 
447 
115 
167 
130 

56 

Su¡t•to J . V. FLl'JO ｍａｘＱｾＱＰ＠ ESPIRATOH!O 

\"olumen pulmonar t'n t'. <", 1 n· · 
rwnado run t•l nin·l <'Rpiratono Flujo esptratorio m:iximo 

de reposo1 (litros por mmutol 

3.800 
2.999 
2.000 
1.720 

o 
318 

Cl:ADRO VI 

309 
300 
336 
314 
151 
183 

Sujrtu H. A. S. FLUJO ESPIRATORIO MAXlMO 

\'olumen pulmonar e n <'. t'. ( 1·e-
ｬｾ｣ｴｯ ｮ ｮ､ｯ＠ ron el nivel de ｮｾｰｯｳＺｬ＠ Flujo máximo espira tono 

cspiratoriol (litros por minutol 

2.990 
2.921 
1.152 
1.150 

o 
- 575 

CUADRO \'II 

291 
271 
333 
222 
250 
32 

Sujeto V. A. MAXIMO FLUJO INSPlRATORlO 

Volumen 1 rionad
1 

pu monar c. c. (reln-
con el nivel de repoRo Flujo inspit·atot·io múximo 
ｾＢｾｬｮｲ｡ｴｯｲｩｯｬ＠ (litros por minutol 

- 1.660 
1.500 

650 
610 

o 
162 

1.500 
1.950 

188 
196 
158 
179 
229 
196 
130 

82 

CUADRO VIII 
Sujeto T. A .- MAXIMO FLUJO INSPIRATORIO 

Volumen pulmonar c. t'. lrela-
ctOnarh con !'1 niYel de reposo Flujo inRpiratorio máximo 

espiratnrio.>J Oitros por minuto¡ 

- 790 
770 
224 
146 
137 

- 101 
o 

383 
].200 
2.000 

CUADRO IX 

196 
206 
217 
172 
217 
187 
206 
152 
145 
108 

Sujeto M. L. MAXIMO FLUJO JNSPIRATORlO 

Volumt>n pulmonar c. c. (rela-
lt\"0 al niYel de reposo espira- Flujo inspiratono máximo 

torio) (litros por min•Jto l 

1.930 147 
1.620 125 
1.220 103 

460 137 
o 165 

895 258 
1.040 132 
1.220 122 
1.420 142 
2.430 53 

CUADRO X 
Sujeto A. A. MAXIMO FLUJO INSPIRATORIO 

Yolumen pulmonar e e, Ｈ ｲ･ｬｾＭ
cionado con el nin•l espiratoriO Flujo inspiratorio máxtmo 

de reposol \litros por minutol 

2.230 
1.765 
1.360 

• 1.035 
o 
o 

835 
1.065 
1.135 
1.765 
3.020 

CUADRO XI 

319 
319 
294 
188 
172 
133 
165 
121 
137 
187 
83 

Sujeto J. R.-FLUJO INSPIRATORIO MAXTMO 

\"olumen pulmonar c. c. u·ela-
tiYo al nivel de reposo esptra- Flujo inspiratorio máximo 

toriol (litros por minute>! 

1.930 342 

1.830 206 

1.220 217 

1.120 228 

302 206 

302 179 

610 206 

770 157 

915 150 

2.203 72 

• 
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CUADRO XII 

Sujeto R. A.-FLUJO INSPIRATORIO MAXIMO 

Yolumen pulmonar c. c. (rela-
tivo al nivel espiratorio de re- Flujo inspit·tttorio mAximo 

poso) (litros por minuto! 

- 1.180 
- 1.115 

995 
550 

o 
o 

590 
710 

1.380 
1.700 
1.870 

RESUMEN. 

196 
220 
186 
140 
147 
151 
120 
127 
114 
104 

94 

Se describen las relaciones existentes entre 
los distintos niveles de inflación pulmonar y los 
máximos flujos inspiratorios y espiratorios apli­
cando los resultados obtenidos a la práctica clí­
nica de la prueba del flujo máximo. 
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SUM:MARY 

The relationship between the different levels 
of lung inflation and maximal inspiratory and 
expiratory flow is described. The results attai­
ned are applied to the practica! use of the ma­
ximum flow test in clínica! medicine. 

ZUSAMMENFASSUNG 

Es werden die verschiedenen Stufen der Lun­
genbUihung und ihre Beziehungen zur maxima­
len Stromung von Inspiration und Exspiration 
beschrieben und die Ergebnisse der Untersu­
chung praktisch in der Klinik für die Probe der 
maximalen Stromung verwendet. 

On décrit les rapports qui éxistent entre les 
différents niveaux d'inflation pulmonaire et les 
maximum flux inspiratoires et spiratoires, appli­
quant les résultats obtenus a la pratique clini­
que de la preuve de flux maximum. 

MANIFESTACIONES DIGESTIVAS DE 
ENFERMEDADES DEL COLAGE'!\QLAS 

M. ARCOS PÉREZ ( ) y MARTA BARBIE 
RI. 

Trabajo de la Clllllca Semioló¡;i<'a. Profesor. p p . 
' · ｾｒｒｉｅｌＮ＠

Montevideo. 

Las enfermedades del colágeno mejor lla 
das de la ｳｾｳｴ｡ｮ｣ｩ｡＠ fundamental, ｣Ｇｯｭｰｲ･ｮ､･ｮｾｾ＠
grupo de smdromes cuya naturaleza ignoramos 
Y, ent.re lo_s cuales se encuentra la sintomatolo­
gia digestiva. 

:r:>urante la e:rolución de las enfermedades del 
co.lageno, ･ｳｰ･｣ ｩ｡ｬｭ ･ｾｴ･＠ lupus eritematoso dise­
mmado, esclerodermia y poliarteritis nodosa 
que son las que hemos tenido más ocasión de es: 
t udiar, se ha observado un grupo de síntomas 
digestivos que en algunas oportunidades abren 
la escena del cuadro clínico, pero en otras son 
sólo un elemento agregado al cuadro sistémico 
No todos los casos han presentado el síndrome 
digestivo. 

No siempre hubo una relación estricta entre 
la gravedad de la enfermedad dr fondo y las al· 
teraciones digestivas. 

Estas manifestaciones pueden observarse a 
nivel del esófago, estómago, duodeno e intesti­
no, así como también en el hígado y vías bi· 
liares. 

Se han estudiado 33 casos de lupus, 18 de es­
clerodermia y cuatro de P. A. N. Se revisaron 
dos historias de dermatomiositis, publicadas en 
el Servicio por los doctores J. BOUTON, D. MEN­
DOZA y J. RA VERA 3 , asociadas a neo plasma pul­
monar. 

Se hizo un estudio clínico, de laboratorio, ra­
diológico y anatomopatológico. No fué posibl.e 
estudiar todos los casos en forma completa (f¡. 
guras 1 y 2). 

En el esófago se comprobó, en las ･ｳ｣ｬ･ ｲｾ､ ･ｲﾷ＠
mías, como síntoma más importante, la d1sfa· 
gia en cuatro casos de los 18 estudiados. , 

Esta disfagia correspondió a una ｨｩｰ｟ｯｴｾｭＮ｡＠ e 
hipoquinesia esofágica comprobada radwlogtca· 
mente (figs. 3 y 4); sin embargo, no tod?s ｬｾｳ＠
casos que presentaron hipotonía e ｨｩｰｯｱＮｷｮ･ｾｬ｡＠
se manifestaron clínicamente por la ､Ｑｳｦ｡ｾﾡ｡Ｎ＠
Posiblemente esto depende del grado evolutiVO 
de las alteraciones de la pared esofágica. ｅｳ ｾｳ＠
modificaciones han sido descritas como atro ¡a 
de la musculatura o hipertrofia con degenera· 
ción y fibrosis 2

• into· 
En el estómago hemos observado una 5 

matología caracterizada predominantemente ｾ＿ｲ＠
una dispepsia hi posténica (pesadez y. ､ｩｳｴ ･ｮｳｬｾｾ＠
epigástrica postprandial, somnolencia, ｡ｳｾ･ｮｾ ｮ＠
y cefaleas) y diarrea, la que estuv? presen e 
gran número de nuestras observacwnes. enu· 

Hemos descartado la uremia, que tan a rncau· 
do aparece en la evolución del L. E. D. corno 
sa de la dispepsia. 

(") J avier de V lana, 2.384. Montevideo (UruguaY>· 


