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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.

San Francisco, California. U, 8. A.

La importancia de las causas secundarias o
precipitantes de los paroxismos en el tratamien-
to del enfermo asmatico ha obtenido un amplio
reconocimiento en el Gltimo decenio. Antes de
la era bacteriolégica y de la extensa investiga-
cién que sigui6 a las contribuciones clasicas de
von PIRQUET, se daba importancia a las causas
secundarias del asma exclusivamente por los
dedicados al estudio de esta enfermedad. Asi,

(*) IV Congreso Internacional de Medicina Interna, Ma-
drid (Espana), 19-23 septiembre 1956.

HYDE SALTER 7, en su monografia sobre "1*‘-"?”,?.’
Su patogenia y tratamiento, publicada en 1860,
subray6 estas causas secundarias y C%IFO("Z‘I'
mente los fendmenos reflejos, que €l creia eran
de importancia en los atagues. ' )

El propésito de este trabajo es discutir el tra-
tamiento de algunas de las causas st-cunflql'las
o precipitantes de los paroxismos asmatlcos:
Las que se han subrayado con mayor fl"?cu.etn..
cia en la literatura son las influencias ch!‘r"fiil1
cas, cambios en la temperatura, ht_lmcdad 1eag-’
tiva y presion barométrica; infecciones agt :11?
del sistema respiratorio; agentes f181cos: lﬂ‘__mi':
el calor y el frio; irritantes quimicosy mc,[f i
cos; desequilibrio autonomico y hormonds o
factores psicégenos. La experiencia Ch“](‘iaﬂ:;l-
demostrado que el éxito o el fracaso € emt‘ll'
tamiento del grupo no alérgico, par tlt‘-uiﬂ!’i S
te de los casos caracterizados por su croic ré-
e intratabilidad, dependen en no P(‘Q“encefun-
do del éxito en el control de estas causas ®
darias de la enfermedad.

—___4
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:
CAUSAS PRIMARIAS DE ASMA. ponen en contacto con el antigeno especifico
que los ha provocado ocasionan la reaccion alér-
= alérgico y no al¢ rgico.—Se conocen  gica . En Ia literatura se emplea frecuentemente
I pien los agentes causales en el gr ln.n de ¢ ! tt-rmm_u _rl:- asma extrinseco para referirse a
o aticos alérgicos. En el llos la predisposi- estos individuos alérgicos. Las infecciones bac-
los ’;Iilldll aria y un tipo especial de "'-". 1!' sta Il‘]"i.illli't}-i y virusales del sistema respiratorio su-
ion 16 racterizan este grupo. bEistos en-  perior e inferior desempenan habkitualmente un

umnumlwfu a ca

ibilizan a inhalantes,

alime HIle\ YV

mos e Sensl pap el secundario o precipitante en la presenta-
,' sgs y fabrican anticuerpos, que cuando se cién de los paroxismos en estos enfermos *
drogas
TABLA 1
CLASIFICACION DFEL ASMA SEGUN SALTER
N
L. niebla, tabaco hu-
1Terentes clases
I cua
A 1 1ty
i . [11
i i S
rop iV iones anima-
8 almosiera
& (I8 ] tes d
3 manife clones I
Ii itacion erviosa
| \sma excilomolo o re
flej
|a|’u}nr’||rr no cof- 111 T Bt acn:
plicado 0 espas- pinal periférica
madico I
A L central Epiléptico, emocionul, ete.
=7 e Gdin
- 2 Sin causa excitant iparente ¢ a 1es
<
I Asma com bronguitis, as: hitmedo comun ¥y
(Causa orgdnica vascula asma s
II. Asma cardiaco.
Causa o Nica nerviosa. Caso de Heberden, etc.
TABLA II
CAUSAS DI ASMA
PRIMARIO SRECUNDAT r PRIMARIO
' Im.[”'"'“’” (bacterias y wvirus) (no |1 Infecciones respiratorias agudas. | III. Alergia inmunolégico).
inmunolégico) 2. Clima (temperatura ]
lativa y pre: al. |
3. Agentes fisicos (luz, calor y iro) :
{, Irritantes quimicos,
T 5. Irritantes mecanicos
% Alergia mds infeceién (combin |
do l|‘h‘1]T1lu|-1 Aco v no inmi
6gico). 6. Disfuncién glandular (tiroxina,
estrogenos, andrégenos v este-
roides adrenocorticales).
7. Desequilibrio autonémico.
8. Psicogenas.

EL ASMA INF
- (';r;::f}
L Sup
: ;Bupur'tl Ivos,
i o Yhquitis erénica.
{, “Nfisemp (verdadero).
- ,run(n:wn'l'm as.,
: .anmtv-. obstruc ‘Li\
_\1
¥ ENosis brone quia

unf
fI'medades crénicas del
mdbn,

\_\___

1C- PEMENTE EN EL
{. Sinopatias hiperpldsticas (poli-
i‘l‘."‘i:‘-‘l.
| 2. Tos alérgica.
| 3. Bronqguitis alérgica.
l . Enfisema (funcional)
5. TUrticaria.
6. Eczema
ul- :
: 7. Alergia gastrointestinal




108 REVISTA CLINICA ESPANOLA 30 ak
SN oy
TABLA 1II1I
DIAGNOSTICO DIFERENCIAL DEL ASMA ALBERGICO Y NO ALERGICO
————
HISTORIA.
O ALERGICO A L E R ( (

1. Sin historia familiar de alergia. "\““_i”"‘“ de asma 1 Historia familiar positiva de alergin, Atag 188
no relacionados con l\ll(ll,.pl]bll_,\':!n heredada. asma relacionados con predisposicidn &

2. Rara vez historia de manifestaciones alérgicas. 2. Se descubre generalmente historia de ot manis;

taciones alérgicas. i

3 Presentacion mas frecuente después de la edad me- 3 .l';'l.'l:"l.l'.‘il'l,l.'-‘ habitualmente antes de | i
dia de la vida. de la vida.

4. Provocacién habitual de los ataques por el frio o 1. Los atagues aparecen con cielo ¢l JCUTTE
bronguitis en un momento del ano en que son co- momento en que no estian afe pes
rrientes las infecciones bronquiales tienen contact

4] At wques de asma gen eralmente tinicos Atal ¢ e va ~

6. C que desaparece habitualmente sin sintom f Persisten a me 8

T. Sin relacién con sustancias inhaladas o alimentos T Se encu e g

S11s5ia 1al |
8. Sin picor de las mucosas. Picor en | t |
"ine <
9, Status asthmaticus. 9 R ) { ) ¢
TABLA 1V
TAGNOSTICO DIFERENCIAL DEL M 0
EXPLORACIO?
NDO AL ; O
1. Mucosas visibles, hiperémicas y rojas. 1. Mucosas visibles palidas, brillantes y edematosas
2. Esputo y secrecién nasal mucopurulentos. 2. Secrecién nasal mucoide, fina e hidratada; espulo
miucoide. N

3. El frotis de la secrecién nasal o bronguial demues- 3. El frotis de la secrecién nasal o bronquial muésta
tra habitualmente el predominio de leucocitos po- predominio de los eosindfilos.
limorfonucleares. _ =y o

4. BSi existe afectacion de los senos es de tipo purulento. 1. Si existe sinopatia es de tipo hiperplastico (poipos

nasales). -

5. Las radiografias de los pulmones muestran habitual- 5. Las radiografias de los pulmones muestran pener
mente el engrosamiento peribronquial y en el asma mente poco o ningtin refuerzo bronquial.
cronico evidencia radiolégica de enfisema. itivas

6. Reacciones cutdneas generalmente negativas. 6. Las reacciones cutdneas son generalmente posiivas

” 3 3 : : . - - Hiania.  pOZeME tras

7. No urticaria, eczema u otras manifestaciones alér- 7. Frecuentemente existen urticaria, eczema U 0
gicas. manifestaciones alérgicas.

g

do

Sin embargo, en los asmaticos que han llega-
a la edad media de la vida las infecciones del

tracto respiratorio son las causas primarias de
los ataques de repeticion. El empleo del térmi-
no intrinseco para este grupo ha producido cier-

to

grado de confusion ®. La designacion de in-

trinsecos a estos enfermos implica que la cau-

sa
fa
de

no es alérgica, sino que se debe a algln
ctor inherente en el sistema del enfermo, in-
pendientemente del cambio estacional, expo-

gicién ambiental, profesion o dieta. Se ha dedu-
cido que algunos de los enfermos en este grupo

se
CO

sensibilizan a sug propios productos de des-
mposicion bacteriana y que sus sintomas es-

tan causados por hipersensibilidad bacteriana o
alergia bacteriana.
Las investigaciones clinicas y experimentales

no han podido hacer progresar la teorid df I“_
alergia bacteriana mas alla del estadio t“‘»Etcﬁ_
lativo. La provocaciéon de una forma de h‘é]“
sensibilidad bacteriana, tal como la que S€

al bacilo tuberculoso, es un fenémeno bmndm
conocido y sus mecanismos han 51[]0 estudia

g tam-

por gran niimero de investigadores “. Hay il
bi id eX pe ntal de que Ia sensl

ién evidencia experimenta i
n nm

zacion a los estreptococos desempeia U
tante papel etiolégico en la er isipela, i
matica y otras infecciones en las que los (unaﬂ
tococos son los agentes bacterianos pr edon cion
tes . Es dificil de demostrar la aonqlb']lz]fc as
hacterland como causa del asma, l’uel’mb{:tualea
pruebas cutédneas con los gérmencs hf‘ rse oD
son inseguras y no han podldo demostra

jentes
regularidad los anticuerpos correspond




¢t

arren tales reacciones a los antigenos

rara vez son del tipo inmediato y

acciones tardias de tipo tuberculinico que

las 2 la inyeccion de vacunas tienen poca sig-

S]ifici[::i?'m en cuanto a lo que concierne a etiolo-
D

giﬂ especi fica.

Cual’ldo oc
hacmnan(}&

CAUSAS SECUNDARIAS DE ASMA.

(lima.—FETERSEN °, en su monografia clasi-
El enfermo y €l tiempo, cita el texto
hipoeratico de _T'Airos. aguas y il.l_’-_{al‘(‘:-’;".. que co-
mienza asl: “t.gualqu_wr:i que dvspo_ seguir ade-
ciadamente la ciencia de la medicina debe ac-
mar de esta manera: Primero, dehe (‘{illr_élr{_ll'l‘?lt‘
los efectos que puede | roducir cada estacion del
4o, Bl siguiente punto es los vientos calientes y
frios, especialmente aquellos que SOn universa-
Jes, pero también los que son peculiares a cada
region particular”, y el entonces subraya la ob-
servacion bien establecida de que “con las esta-
ciones las enfermedades del hombre, igual que
qus sistemas digestivos, experimentan modifi-
caciones”. Asi, se ve claramente que la impor-
tancia de los factores climaticos como una in-
fluencia sobre la enfermedad en el hombre, ya
fué reconocido desde los tiempos mas antiguos.
Estas influencias han sido subrayadas particu
larmente en el asma a causa de su efecto bien
conocido sobre la respiracion,

Es de conocimiento habitual gue el frio o el
calor excesivos no se toleran bien por los asma-
ticos. La niebla o la humedad excesiva predis-
ponen también a los enfermos a la presentacion
de ataques asmaticos. Ahora bien, no sé6lo tales
factores climaticos intervienen en la presenta-
tion de paroxismos leves o intensos, sino que,
tmo PETERSEN y otros clinicos de los Estados
Unidos han demostrado, esto ocurre frecuente-
bente en los primeros periodos del otono y du-
rante la transicién del invierno a la primavera.
Es también interesante que la estadistica de-
Muestra que el indice de mortalidad por asma
ftnico es mayor durante este periodo.
Ut?di;iifilj:ol_@ adecuado del enfermo asma-
fﬂnlmlar“;l]t }111 todas las meulda_is_posﬂ'ilvs: para
L gl tra(i {1mb1c=11tc meteorologico. En gene-
Caliehte c?na( f). de un cjl_h_‘_rm(_a a un clima seco y
ks 1o 1 ;;ocas n1(111_11'1§*a(t:(::1t‘$ de la tempe-
Movesq gil‘ah‘i una‘ mejoria considerable en su
tambio ‘de 21‘(.mba1g0. ;nﬂvs‘ dl recomc‘nc.lgr un

polen, o1 lm'a_l.Jara el individuo sensibilizado
sidn t'st;:i libmegmo dt;bc asegurarse que la re-
etmo eg Setre'b e los inhalantes a los que el en-
Sone: 1 1sible. El cambio sugerido de clima
f médicg mconmder_a'b!n rvsponsa}mhdad para
g ﬂesspuéé laéqn t.amhlen para el enfermo, el que
10 no gp benef'g} an {\.n,j.fuorzo mental y fllum(:le-
olver con . ltma de tal ca}fnblp (':Ie clima, puede
dicho frgg rastorno psicologico consecutivo

era. go 0:)130' Una mejoria mayor y mas du-
ambjen l1ene generalrp}‘nte por el control
» Prestando atencién a la temperatura

» Ventilacién apropiada y la supresion

ca sobre
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de las sustancias irritantes de log alrededores
de la vivienda del enfermo. Las técnicas moder-
nas de ingenieria han hecho posible la creacién
de un clima artificial tanto en la easa como en
el trabajo. El mejoramiento de los tipos de apa-
ratos de acondicionamiento de aire en invierno
y verano proporcionara al asmatico un mayor
confort durante el sueno, asi como también du-
rante las horas de vigilia.

Antibidticos y esteroides en el asma.—Se ha
demostrado que las infecciones recidivantes o
crénicas de los hronquios y senos paranasales
actian como causas secundarias o precipitantes
de los ataques en el asma alérgico v como cau-
gas primarias en el grupo no alérgico o infeceio-
s0. 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-
tococos viridans y hemolitico, neumococos y he-
mophilus influenzae. Sélo ocasionalmente es po-
sible aislar un germen tinico como el agente bac-
teriologico execlusivo.

La introduccion 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 bacterias causales. Este remedio terapéutico
ha alterado notablemente no sélo el tratamien-
to, sino el pronostico en este grupo.

El empleo de los antibioticos en periodos bre-
ves para el asma infeccioso tiene su principal
valor en poner rapidamente bajo control una in-
feceién aguda del tracto respiratorio. En estos
casos puede utilizarse aisladamente o en com-
binacion con la medicacién oral una inyeccion
intramuscular de los antibiéticos del grupo de
la tetraciclina o penicilina. Sin embargo, debe
emplearse la penicilina con precauciones cuan-
do hay una historia de sensibilidad o reacciones
anafilacticas después de una administracion pre-
via de la droga. Algunos enfermos con asma leve
pueden desarrollar un estado erénico o un esta-
do asmético sin terapéutica antibidtica.

Cuando han de administrarse los antibioticos
durante un largo periodo es esencial el conoci-
miento de las bacterias causales. Los cultivos y
las pruebas de sensibilidad, cuando pueden ob-
tenerse, ayudaran para la seleccion del antibio-
tico apropiado. En nuestra experiencia, el em-
pleo oral combinado de antibidticos del grupo
de la tetraciclina con la penicilina cubre el es-
pectro mas amplio de las bacterias gram-positi-
vas v negativas y da los mejores resultados cli-
nicos. Por medio de los cultivos del esputo pue-
den obtenerse mas datos todavia para la selec-
cién del antibi6tico apropiado para la terapéuti-
ca a largo plazo. Estos cultivos son particular-
mente ttiles, a causa de las modificaciones en la
flora bacteriana que siguen al empleo de los an-
tibiéticos durante largos periodos. Si los anti-
bidticos por si solos no proporcionan los resul-
tados terapéuticos deseados, puede ser necesa-
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ria la adicion de una droga del grupo de las sul-
fonamidas.

En el estado asmatico precipitado por una in-
feccién aguda del tracto respiratorio deben em-
plearse las inyecciones intramusculares del an-
tibiotico. El peligro de las reacciones anafilac-
ticas después de una inyeccion intramuscular de
penicilina requiere su empleo muy juicioso.

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

También son ttiles los esteroides adrenocor-
ticales en el tratamiento del asmatico. Consti-
tuyen adjuntos utiles a la terapéutica, a causa
de su accion antiinflamatoria y su eficacia para
enderezar un enfermo asmatico durante una in-
feccion 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 terapeutica esteroidea, como
en el caso del empleo precoz de antibioticos, tie-
ne un gran valor profilactico. Por estos medios
se evita que los enfermos entren en un estado
cronico e intratable.

La introduccion de los analogos de la corti-
sona e hidrocortisona—prednisona y predniso-
lona—ha hecho su empleo mas seguro y con me-
nor posibilidad de producir reacciones colatera-
les. Se encuentran con menor frecuencia per-
turbaciones en el equilibrio electrolitico. Sin
embargo, la administracion de esteroides adre-
nocorticales durante largos periodos exige adop-
tar precauciones y una observacion muy cuida-
dosa, debiéndose seguir todos los procedimien-
tos bien conocidos para evitar las reacciones des-
favorables. Entre ellos, debemos incluir la selee-
cion adecuada de los enfermos y una dosis de
mantenimiento al nivel minimo necesario para
mantener al enfermo libre de sintomas. Deben
observarse cuidadosamente, en particular, los
enfermos con ulcera e hiperacidez; en ellos, la
adicién de antidcidos—hidroxido aluminico y
trisilicato de magnesio—hace posible con mayor
frecuencia la administracion de estos esteroides,
que de otra manera estarian 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-
multianeas de ACTH durante dicho empleo oral
prolongado.

Finalmente, debe subrayarse que las terapéu-
ticas antibidtica y esteroidea utilizadas en com-
binacién al comienzo de un ataque asmatico pre-
cipitado por una infeccién respiratoria impedira
la cronicidad y la intratabilidad. Esta terapéu-

30 amy) 1%

tica combinada disminuri también |

KA S peli
procedentes de las infecciones enma Peligrog

SCaradag,

Factores autonomicos y hormonales o
asma.—La clasica monografia de EPpingg c%
HESS sobre l'c}g;uhmin, publicada en 191-% Rel.
timulo el interés sobre el si_ﬁla-ma nervioso a'utzj
nomo como el gran mecanismo regulador v -
ordinador del organismo. Sus estudios col1auje.
ron a la conclusion de que en el asma predom
Imba‘ mas _L‘l |‘:ar:lsimlull.it'u que el Simliéticu'
Las 111\'cst_|;_{z1_c.1<1|ws 1';11-_nlfwn_]r'1;§icas sobre ﬁmi
gas Eldl‘(‘ﬂt'l‘gl.l_‘.ll.‘i y colinérgicas, sin embargg,
apoyan el punto de vista de que la actividag
miogena del musculo liso en general, v de &
musculatura brong lli{l' en particular, ests regy-
lada por la caracteristica doble inervacién de|
sistema nervioso auténomo. Este concepto ex-
plicaria tambié¢n el valor terapéutico de las nue.
vas drogas anticolinérgicas como agentes efee.
tivos bloqueantes del parasimpatico o vagalesen
el control de los paroxismos asmaticos *,

Los estudios sobre la fisiopatologia del asma
sugieren, ademas, que el broncoedema desempe-
na también un papel importante en la disminy-
cion de la capacidad ventilatoria que se observa
en el enfermo asmatico

La relacién de las glindulas endoerinas con
el sistema nervioso autonomo y su influencia
sobre el estado asmatico han sido motivo de es-
peculacion desde el aislamiento de adrenalina
de la médula suprarrenal hace mas de medio si-
glo. UrBACH y GOTTLIEB, en su estimulante libro
sobre alergia '°, discuten este problema en rela-
cién con los fenémenos alérgicos.

Se ha renovado el interés sobre la influencia
de las hormonas en el asma como consecuencia
de la investigacién realizada en los ultimos aiios
respecto al papel desempenado por la corteza su-
prarrenal y la hipéfisis en la elaboracion de los
esteroides corticosuprarrenales. La observacion
clinica apoya el punto de vista de que los este-
roides suprarrenales son agentes utiles antiin-
flamatorios y que hacen posible la prodl_lcc}f}n
de efectos terapéuticos a través de la mediacion
del sistema nervioso auténomo. Es obvio, por 1o
tanto, que la farmacoterapia apropiada y el em-
pleo juicioso de los esteroides estin entre las
medidas mas utiles para el control del desequ®
librio autonémico y sus efectos sobre el estado
asmatico.

Influencias psicégenas.—Hace muchos Slglg%
SOCRATES, con su profunda perspicacia, e :}
tener presente en la mente el aspecto pstcosa
matico para el tratamiento de la enferme %
cuando advertia: “No te dejos persuadir d¢ qw
le has curado hasta que no hayas curado o
alma, pues el gran error de nuestros dias er:né.
tratamiento del cuerpo humano es qué los
dicos separan el alma del cuerpo” °.

g - . \dicind
El renacimiento del interés en la medicl?

mas

psicosomatica de los tiltimos afos ha dadoo =
énfasis al factor psicogeno en el asma.
necesita subrayar la significacion de 1as1

nfluet
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. ~ceodinamicas sobre la funcidn organica.
v PS‘ pien reconocidas en diversas enferme-
. e-fui:-léuicas. como las que afectan a los sis-
dadtn. ':raqtmiﬁu-.uz;;11;11. circulatorio, urinario y
li_'t?:ﬁ:afui-io. Aunque no existe evidencia clinic
Ei::"qu{- log factores psiquicos por si solos sin
vy infeceién, o ambos, |:'._1L~{.13{1}1. or 15;1{131" }_»1
sy € t'll(.’lIL'I‘ltl'I:LI_l t‘il.ljlt- los factores ‘mas
otentes en la precipitacion de un paroxismo
U'Pn Ja modificacion ':h' la eni ‘._-r'mudad én un gra-
do tal, que la s_!tuawuml_ur_:;m:lt ica se hace cronica
. intratable. El beneficioso efecto terapcutico
que b reajuste a las situaciones \'l’t.‘:l]L'S tiene
sobre el enfermo asmatico y la mejoria Ubt_vnid:l
después de la correccion de estados de ansiedad,
s observan tan frecuentemente que no pueden
sr dejados de tener en cuenta.

E] tratamiento psicoterapéutico de un enfer-
mo con asma difiere s6lo en pequenos detalles
del que se aplica en la psicoterapia de cualquier
enfermedad con tendencia a la cronicidad. Un
afermo ansioso, deprimido, dej endiente y fo-
pico, tendré naturalmente una respuesta emo-
cional mds violenta a los ataques recidivantes
de asma que olro pacienle que estando antes
«no ha mostrado estabilidad emocional y ajus-
tes normales a las situaciones vitales.

Cualquier médico comprensivo es bien cono-
wdor del problema psicoterapéutico del enter-
mo asmético. Mucho de lo que él puede hacer es
mherente en las relaciones médico-enfermo. En
la mayoria de los casos, el médico que trata las
wausas orgénicas que fundamentan las situacio-
1¢s asméticas de un enfermo es capaz de aten-
der a sus necesidades psicoterapéuticas. En los
estados leves de ansiedad y fobicos, las nuevas
drogas tranquilizantes tienen gran valor en el
atamiento. Cuando la situacion exige técnicas
més especializadas, el médico debe enviar al en-
lermo a un psiquiatra cooperador, que esta ca-
lifieado por la prictica, en cuanto a sus conoci-
mientos, de la significacion de los stress psicolo-
gicos que dan origen a tales respuestas emocio-
ﬂiﬁ?mfﬁm“-m :'njmilv_dn-;i.‘ miedo, resentimiento,
f0stilidad, frustracion, rivalidad y culpabilidad.
”r(}fhllﬂkflfcg que no es capaz de comprender los
Inr; p;’rréds emocionales de su enfermo asmatico
Péﬂtitz e, por lo tanto, esperar un exito tera-

oﬁ;{ﬁ‘gé}}"‘_{‘i“ en el asma.—En el asma el gra-
lidaq ¢ “i;ma que se desarrolla y su reversibi-
rte de la‘.(‘”“p‘_l_‘da-d dependen en su mayor
s ge agm'(.mnlcn!:-l‘(i del proceso. En las for-
0Xismg ;181;1’“.‘;?'?“03 intensas y cronicas, un pa-
Sion tempoy Ell iu-" origina solo una sobredisten-
Mormaligad al e los pulmones que retornan a la
Sultante nq iif‘:lf'llt.{_:, del ataque. El enfisema re-

se asocia con alteraciones irreversi-

68 en el t;
" UI‘a . 7 aet P y 3 A
“omo enfig X y pulmones y puede designarse

ves de distz::?fflmcional. Es en estas formas le-

o ol pulmonar y de ventilacion pul-
-peorada donde los ejercicios respira-
€n un gran valor terapéutico. La im-
de los métodos fisicos que mejoran la

Monay
Oriog tien
Neig
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respiracion fué primeramente subrayada por el
Asfthma Research Council, de Londres, hace ya
mas de veinte anos '. El proposito de estos ejer-
cicios es fortalecer la respiracion diafragmatica
con el fin de mejorar la excursion de las costi-
llas inferiores y diafragma y, por lo tanto, res-
taurar los pulmones y el térax a un estado com-
parativamente normal.

RESUMEN.

La alergia, la infeccion del tracto respiratorio
superior e inferior y la alergia con infeccion so-
breimpuesta se consideran ahora por la mayoria
de los observadores clinicos como las causas pri-
marias de asma.

La terapéutica dirigida exclusivamente a es-
tas causas no conseguira, en la mayoria 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 situacion
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 climaticas, los agentes fisicos luz, ca-
lor y frio; irritantes quimicos y mecanicos; in-
fecciones agudas del sistema respiratorio; des-
equilibrio autonémico y hormonal y factores
psicogenos.

En la mayoria de los casos el empleo de los
antibioticos y esteroides adrenocorticales, bien
solos 0 en combinacién, pueden sacar al enfer-
mo asmético de un paroxismo agudo precipita-
do por una infeccion del tracto respiratorio. Es-
tos agentes terapéuticos, utilizados en pequenas
dosis de mantenimiento, tienen también un va-
lor profilactico al disminuir la tendencia hacia
Ja cronicidad e intratabilidad.

Otros medios adjuntos de utilidad para la te-
rapéutica efectiva son los ejercicios respirato-
rios para mejorar la ventilacion pulmonar y, por
lo tanto, disminuir la tendencia al enfisema, la
supresion de los irritantes quimicos y mecani-
cos, la correccion del desequilibrio autonémico
v hormonal y, por lo tanto, una conducta tera-
péutica adecuada a los problemas emocionales

del enfermo asmatico.

SUMMARY

Allergy, infection of the upper and lower res-
piratory tracts and allergy associated with in-
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
treatment, particularly in the non-allergic group
of patients where the chronic or intractaplo
stage may be reached, depends on the effective

i
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control of secondary or precipitating causes of
the attacks.

The secondary causes that have received spe-
cial attention in the literature are: climatic in-
fluences; physical agents—light, heat, cold;
chemical and mechanical irritants; acute infec-
tions of the respiratory tract; hormonal and
autonomic imbalance and psychogenic factors.

In most cases, the use of antibiotics and adre-
nocortical steroids, separately or in combina-
tion, may “pull the asthmatic patient through
an acute paroxysm’' precipitated by infection of
the respiratory tract. These therapeutic agents
used in small maintenance doses also possess a
rrophylactic value by decreasing the tendency
to chronicity or intractakbility.

Other useful adjunct measures in an effective
management are breahting exercises for the
improvement of pulmonary ventilation and, the-
refore, diminution of tendency to emphysema,
removal of mechanical and chemical irritants,
correction of autonomie and hormonal imbalan-
ce and, finally, a suitable therapeutic approach
to the emotional problems of the asthmatic pa-
tient.

ZUSAMMENFASSUNG

Allergie, Infektion der oberen und unteren
Atmungswege und Allergie mit hinzugefiigter
infektion werden gegenwiirtig von der Mehrzahl
der Kliniker als die urspriinglichen Ursachen
des Asthma angesehen.

Grosstenteils fithrt eine bloss auf die Be-
kimpfung dieser Ursachen hinzielende Behand-
lung zu keinen erfolgreichen Ergebnissen. Wie
es sich aus den Erfahrungen ergeben hat, hingt
der Erfolg oder Misserfolg der Behandlung von
der tatsichlichen Kontrolle der sekundiren oder
auslosenden Ursachen ab, insbesondere in der
Gruppe der nicht allergischen Kranken, bei wel-
chen es zur Chronizitit oder einem Zustand
kommen kann, der einer Behandlung unzugiin-
glich ist.

Als sekundire Ursachen sind in der Litera-
tur wesentlich klimatische Einfliisse, physika-
lische Agenten, wie Licht, Hitze und Kilte, che-
mische und mechanische Reize, akute Infeitio-
nen des Atmungssystems, Verlust des autono-
men und hormonalen Gleichgewichtes und psy-
chogene Faktoren hervorgehoben worden.

Der Gebrauch von Antibiotika und Nebennie-
renrindehormon, getrennt verabreicht oder in
Kombination, konnen beim Grossteil des asthma-
tischen Fille dazu verhelfen einen durch Infek-
tion der Atmungswege ausgelosten Paroxismus

80 aby 5

zu iiberwinden. Kleine Erhaltungsdo
Mitteln wirken gleichzeitig auch prop
mdem sie die Neigung zur Chronizit;
Widerstand der Behandlung geg
dern.

Weiterhin helfen noch folgende Mitte)
Atmungsiibungen zur besseren LUH“’endut.n:
liiftung, wodurch die Tendenz zum Eamlmh\'].;(<h'
geringer wird; Verhiiten von chemischey "tnn;
mechanischen Reizen; Korrektion dep ﬁUltJna
men und hormonalen (}lvichg(-\\’ichtssttjmn;
und schliesslich sachgemisse Behandlyye d{;;
seelischen Probleme des Asthmatikers,

SET} dieeg

Sor
_htylaktisch
at ung gy,
. m
eniiber vermiy,

RESUME

L'allergie, l'infection du tractus respiratoirg
supérieur et inférieur et 'allergie avec infectioy
super-imposée sont considérées aujoud'hui par
la plupart des observateurs cliniques comme log
causes primaires de 'asthme.

La thérapeutique dirigée exclusivement vers
ces causes n'obtiendra pas, dans la plupart des
cas, des resultats satisfaisants. L'expérience
démontré qu'un succés ou un échec dans le tral-
tement, particulierement dans le groupe de ma-
lades non allergiques, ou on peut arriver a la
gituation de chronicité et intraitable, dépend du
controle effectif des causes secondaires ou dé
clenchantes des crises.

Les causes secondaires, soulignées fondamen-
talement dans la littérature, sont les influences
climatiques, les agents physiques (lumiére, cha-
leur, froid), irritants chimiques et mécaniques;
infections aigiies de I'arbre respiratoire; dés-
quilibre autonome et hormonal et facteurs psy-
chogenes. .

Dans la plupart des cas, 'emploi des antibio-
tiques et stéroides adrénocorticaux, seuls ou
associés, peuvent tirer le malade ast}}mathue
d’'un paroxysme aigii, précipité par une 1_nfectn_m
du tractus respiratoire. Ces agents Fhe_rapelllf‘
ques, utilisés a de petites doses de malntler}t.?}ll;
également una valeur prophylactique puiqu’
diminuent la tendance vers la chronicite et -
traitabilité. o s

D'autres moyens adjoints d'utilité pour .
thérapeutique effective, sont les ‘exe’rclces fneo'
piratoires pour améliorer la ventilation Pucc,a
naire et, par conséquet, diminuer la tend%ﬂchi.
'emphyséme, la suppression des irritants o
miques et mécaniques, la correction _du deseéiml'
libre autonome et hormonal, et, enfin, m;,e;émvs
duite thérapeutique adéquate aux Pro alade
que représentent les émotions chez le m
asthmatique.
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[0S SOBRE LA PRESION GENERA-
BEOA EN LAS VIAS AEREAS

g1 NIVEL DEL MAXIMO FLUJO A DISTINTOS
b NIVELES DE INFLACION PULMONAR.

R. ALCALA-SANTAELLA NUNEZ.

, de Investigaciones Clinicas y Médicas,
Nuestra Sefiora de la Concepeion.
Jimenez Diaz, Madrid.

Institutc
Clinica de
Director: C.

La determinacion de _Ias I:vsislencias aéreas
ye se oponen a ]{L respiracion, que es ma_toria
de gran importancia para el correcto }ﬁitld]ﬂ de
los enfermos rosprrato_rlos. es de mpl.od:c:rl com-
pleja’, % * y que requiere costosa instrumenta-
don *, °. Por ello se han tratado de aplicar algu-
nos procederes indirectos que nos‘pudi{-u'an dar
wma idea aproximada de la cuantia de aquélla.
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Fig. 1—Sujeto A. A, Flujos inspiratorios maximos a distin-
tis niveles de inflacién pulmonar.

En este sentido estan los procederes de TIFFE-
NAU del porcentaje de la capacidad vital que se
Puede expulsar en uno o tres segundos y de
FO“"LE[{ del flujo espiratorio medio. Ambos tie-
“n el inconveniente de estar relacionadas las
tfras finales con la capacidad vital, no siendo
E;;el;lgo Cxpresién_ exclusiva de’las resistencias
todo daﬁrﬂ‘la‘rosplt_"acmn. _Ademas f:le ello, el me-
i un?) IFFENAU tiene el inconveniente de abar-
sg {}ers periodos de tiempo excesivamente lar-
can'ismomdltle!}do durante ellos intervenir el me-
108 refs € valvula a que en la discusion hare-
¢ “rencia y falseando con ello los datos.

ern ?zr{:,agm-n mas exacta sumi;listra_el proce-
ispiratop] eterminacion del flujo espiratorio o
de El‘minacq Jmaximo °, 7, en el cual, mediante la
ingulo e 10n de la tangente trigonométrica del
b eapiraot ('I:Iado‘rpol_‘ el trazado espirografico de
Ores go 2051 0 inapiracién maxima entre los va-
tog horma] y 1.200_ c. c., que tarda en los suje-

€s aproximadamente 0,17 de segun-
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do ™ y la horizontal, relacionamos el inecremento
de volumen con el incremento de la funcién va-
riable del tiempo, y mediante un posterior calcu-
lr_f proporcional se puede determinar el flujo ma-
ximo correspondiente a un minuto. Ahora bien,
para la exacta valoracién de este método, es ne-
cesario el averiguar a qué nivel de inflacion pul-
monar es maximo el flujo aéreo. A este fin es a
lo que se dirige el presente trabajo.

MATERIAL Y METODICA.

La determinacién se hizo en seis sujetos sanos para
el flujo espiratorio y seis para el inspiratorio, determi-
nando en todos ellos el flujo espiratorio maximo a partir
de la maxima posicién inspiratoria y disminuyendo pro-
gresivamente la posicién hasta llegar a la maxima pozi-
cién espiratoria. Para el méaximo flujo inspiratorio se
inicié la determinacién por el contrario, en la maxima
posicién espiratoria, y variando sucesivamente el nivel
pulmonar hasta llegar a la posicion inspiratoria forzada.
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Fig. 2.—Sujeto M. P. Flujos espiratorios miximos a distintos
g J L . 1] 0 pir
niveles de inflaciéon pulmonar.

El sujeto, con una pinza colocada en nariz, respira a
través de un neumotacégrafo aéreo de Grass en un es-
pirémetro de Collins. La lectura de los volimenes pul-
monares se hace en el espirégrafo y la lectura de los
flujos maximos alcanzados, tanto inspiratorios como es-
piratorios, se hacen por el trazado logrado en un oscil6-
grafo de Grass (*) del flujo registrado en el neumota-
e6grafo medido mediante un manometro diferencial (**)
cuyo flujo eléctrico de salida es suficientemente amplia-
do mediante un preamplificador (***) y un amplifica-
dor (*#*%#). Asimismo se hacen las lecturas, a efectos
comparativos, mediante la relacién de los valores de vo-
lumen y tiempo registrados en el espirégrafo (***%*%).

RESULTADOS.

En los cuadros I-XII mostramos los vglores
de los flujos maximos espiratorios o inspirato-
rios logrados a los diferentes niveles de infla-
cion pulmonar. Los volimenes pulmonares s€
- (*) Grass Model 5 Polygraph.

(**y P T 5 Grass transducer.

(***) 5 P 1 Grass Preamplifiers.

(***+) 5 A Polygraph amplifiers.
(**s#%) (Collins spirometer,

.
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expresan en centimetros cibicos por encima y
por debajo de la posicion espiratoria de reposo
y los valores de flujo se expresan en litros por
minuto. Los valores registrados en el oscilogra-
fo de Grass y en el espirografo de Collins son
bastante superponibles, y con el fin de simpli-
ficar los datos experimentales expresamos en
este trabajo el valor medio de ambas lecturas a

.

[T T SR i
L ] 1 D
- pat |
) : L 3.\ |
Fig. 3. —Demostracion del mecanismo de valvula: r. E. = pre-
sion eficaz, P. N, E. = presion no eficaz. V. M. = flujo ma-
ximo.

cada nivel de inflacion pulmonar. En las figu-
ras 1 y 2 se pueden apreciar las variaciones del
flujo maximo a los diferentes niveles de infla-
cién pulmonar. Sobre el eje de las abeisas se co-
loca el flujo expresado en tanto por ciento del
maximo 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 0, que re-
presenta la posiciéon de reposo espiratoria.

COMENTARIOS,

Aunque el hecho descrito por nosotros en una
publicacién previa * de que la fuerza maxima
que se puede generar en las vias aéreas a dis-
tintos niveles de inflacion pulmonar permitia
sugerir que los flujos maximos deberian ser va-
riables con los distintos volimenes pulmonares,
el argumento no es conclusivo, pues la interven-
cién del mecanismo de valvula lo invalida como
argumento aprioristico, y asi, en la figura 3, po-
demos ver como el registro simultineo del flujo
aéreo y de la presién intraesoféigica (graficas
inferior y superior, respectivamente, permite
apreciar que el maximo flujo, que corresponde a

30 abry gy,

}a .imtersecci()n de la linea A-A’ sobre el trg
inferior se logra a una determinada IJTesi{m?[adu
corresponde a la interseccion entre g citad i
nea y la grafica superior), y que pasadgih:
momento el flujo no s6lo no aumenta, Sinots{c
disminuye, a pesar de que la presion imra(lur
fagica ('omil‘xuq aumentando, sin por ello lﬂgra(;-
se mayor movimiento de aire, pues en ege [Jr".
ciso momento se produce un colapso de lag \a;
aereas que impide al aumento de presion ejer.
cer su efecto.

e los \'a_lnnfs encontrados por nosotrog g6
puede deducir que dentro de ciertos limites Jo
flujos aereos maximos, tanto inspiratorios comq
espiratorios, varian algo con los diferentes nil
veles de inflacién. El margen de variacion de Jog
flujos a lo largo de los diferentes volliimenes
pulmonares es menor que las variaciones que se
pueden observar a lo largo de los distintos vol.
menes en la maxima fuerza generada en las vias
aéreas ". La interpretacion de este hecho puede
atribuirse a que el mecanismo de valvula limita
¢l margen de amplitud y por ello cuando la pre-
sion ejercida sobrepasa el limite indicado en la
figura 3, aumentos ulteriores de presion no tie-
nen efectividad sobre el flujo maximo posible.

De todo ello se puede concluir que para la
practica de la prueba clinica del maximo flujo
espiratorio es conveniente proceder a partir de
una inspiracion forzada previa, e inversamente
para la practica de la prueba del maximo flujo
inspiratorio es conveniente partir de una espi-
racion forzada previa.

CUADRO 1

Sujeto M. P.—FLUJOS ESPIRATORIOS MAXIMOS

Flujo méximao (litros

Volumen pulmonar (¢, ¢. sobre i
por minuto)

nivel espiratorio de reposo)

2.750 226
2.540 287
1.645 287
1.335 224
1.240 287
043 183
860 167
0 109
160 134
506 143
680 201

CUADRO 1I

ieto V. N T U1TOS ESPIRZ RIOS MAXIMOS
Sujeto V. N.—FLUJOS ESPIRATO

Volumen pulmonar (e. e. rela-
cionados al nivel espiratorio de
reposo)

Flujo maximo (litros
por minuto!

4,270 401
4.100 401
3.990 401
2.250 $39
2.210 268
161
1.540
106
391 -
736
e
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FLUJOS ESPIRATORIOS MAXIMOS
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CUADRO VIII

Sujeto T. A.—MAXIMO FLUJO INSPIRATORIO

{ rela
ratorio Flujo maximo {litros
por )
2 990 223
2.920 211
9770 201
2.320 401
0 90
300 90
506 97
740 105
—
CUADRO IV
C FLUJOS ESPIRATORIOS MAXIMOS

Sujeto A

——

Valumen III!I:';I'.'!I;‘:'

elonado con el ni

en ¢, ¢. (re
vel ¢

rio de reposo) por minuto)
2 620 145
3.310 445
2.970 447
620 115
0 167
276 130
1.185 6
CUADRO V¥
3 vV LUJO M I M SPIRATORIO
' I q .
ilvel esp tori o espil
(litros |

de reposo)

a. 800
2.999
2.000
1.720

0

348

CUADRO VI

FLUJO ESPIRATORIO MAXIMO

pulmonar
itionado con el niv

espiratorio)

2.990
2.921
1.152
1.150

1]

en ¢, ¢, \re-

el de repo Flujo maximo es

(litros por mi

1.660
1.500
650
G10

0

162
1.500
1.950

276
S ——
CUADRO VII
Stjeto v i
Jeto V. A MAXIMO FLUJO INSPIRATORIO
-'-'ﬁ—n___
en pulmonar e. e¢. (reln-
':['l nivel de reposo Flujo inspiratorio maximo
spiratorio) (litros por minuto)

188
196
158
179
229
196
130

82

Volumen pulinons irela-

* reposo

onada con ¢ Flujo inspiratorio maximo
(litros por minuto)

790 196
770 206
224 217
146 172
137 217

101 187

) 206
o83 152
1.200 145
2.000 108

CUADRO IX

Sujeto M. L.—MAXIMO FLUJO INSPIRATORIO

( ¢, (r

i pulmonar
ivel de

reposo es

£
torio) (1

1.930

CUADRO X
Sujeto A. A—MAXIMO FLUJO INSPIRATORIO

Volumen pulmonar €. ( (rela- -
cionado con el nivel espiratorio Flujo inspiratori maximao

de reposo) (litros por minuto)

2.230 319

1.765 319

1.360 204

1.035 188

0 172

0 133

835 165

1.065 121

1.135 137

1.765 187

3.020 83

CUADRO XI

Sujeta J. R.— FLUJO INSPIRATORIO MAXIMO

volumen pulmonar c. © (rela-
tivo al nivel de reposoc espira-
torio!

Flujo inspiratorio maximo
(litros por minuto)

1.930 342
1.830 206
1.220 217
1.120 228

302 206

179
206

302
610

770 157
915 150
2.203 72
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CUADRO XII

Sujeto R, A—FLUJO INSPIRATORIO MAXIMO

Volumen pulmonar ¢. e. (rela-

tivo al nivel espiratorio de re- Flujo inspiratorio maximo

poso) (litros por minuto)
—1.180 196
1.115 220
995 186
550 140
0 147
0 151
590 120
710 127
1.380 114
1.700 104
1.870 94

RESUMEN.

Se describen las relaciones existentes entre
los distintos niveles de inflacién pulmonar y los
maximos flujos inspiratorios y espiratorios apli-
cando los resultados obtenidos a la practica cli-
nica de la prueba del flujo maximo.
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SUMMARY

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 practical use of the ma-
ximum flow test in clinical medicine.

ZUSAMMENFASSUNG

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

RESUME

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 4 la pratique clini-
que de la preuve de flux maximum.
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MANIFESTACIONES DIGESTIVAS DE Lac
ENFERMEDADES DEL COLAGENq o

M. ARCOS PEREZ (*) y MARTA BaRppg;
Trabajo de la Clinica Semiologica Profesor: p. PURy g

Montevideo

Las fcnfornwdabdvs del colageno, mejor llam.
das de la sqstanma fundamental, comprenden yy
grupo de sindromes cuya naturaleza ignoramog
y.ent‘rc lo_s cuales se encuentra la sintomatolo.
gia digestiva.

Dul‘aute la r\_'oluci(.rn de las enfermedades del
colageno, especialmente lupus eritematoso dige.
minado, esclerodermia y poliarteritis nodosa,
que son las que hemos tenido mas ocasion de es.
tudiar, se ha observado un grupo de sintomas
digestivos que en algunas oportunidades abren
la escena del cuadro clinico, pero en otras son
solo un elemento agregado al cuadro sistémico
No todos los casos han presentado el sindrome
digestivo.

No siempre hubo una relacién estricta entre
la gravedad de la enfermedad de fondo y las al-
teraciones digestivas.

Estas manifestaciones pueden observarse a
nivel del es6fago, estomago, duodeno e intesti-
no, asi como también en el higado y vias 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. BouToNn, D. MEx-
pozA y J. RAVERA ¥, asociadas a neoplasma pul-
monar. _

Se hizo un estudio clinico, de laboratorio, ra-
diolégico y anatomopatolégico. No fué posible
estudiar todos los casos en forma completa (fi-
guras 1y 2).

En el eséfago se comprohd, en las esclerO_dN"'
mias, como sintoma mas importante, la disfa-
gia en cuatro casos de los 18 estudiados.

Esta disfagia correspondi6 a una hipotonia €
hipoquinesia esofagica comprobada radiologica-
mente (figs. 3 y 4); sin embargo, no tf’df’s los
casos que presentaron hipotonia e hipoquinesi
se manifestaron clinicamente por la dlsfag.lfa'
Posiblemente esto depende del grado evolutio
de las alteraciones de la pared esofagica. ES?S
modificaciones han sido descritas como atro 131
de la musculatura o hipertrofia con degener?
cién y fibrosis °. into-

En el estébmago hemos observado una st e
matologia caracterizada predominantemente ]ijén
una dispepsia hiposténica (pesadez y‘u:l.u-‘JteIE-‘]lia
epighstrica postprandial, somnolencia, astE .
y cefaleas) y diarrea, la que estuvo preseit=
gran nimero de nuestras observaciones- onl

Hemos descartado la uremia, que tan a mcau-
do aparece en la evolucién del L. E. D. com?
sa de la dispepsia.

(*) Javier de Viana, 2.384, Montevideo (Uruguay!:




