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cundario, pendiente de publicacion, originade por
una forma clinica pauciganglionar mesentérica de la
linfogranulomatosis maligna o enfermedad de Hodg-
kin, comprobada por el examen histopatologico pre-
operatorio y necropsico.

La enfermedad de Whipple, una de las causas del
Esprue secundario, se conoce también bajo los nom-
bres de “granuloma lipocaico” y de “esprue por lipos-
tasis celiaca”. Es una rara afeccion, descrita a co-
mienzos del actual siglo, de la que los belgas BorLs
y TverDY han hecho ultimamente un completo es-
tudio. Afecta a los ganglios mesentéricos, que es-
tan muy aumentados de volumen e inutilizan el tran-
sito linfatico, dando lugar al sindrome de esprue se-
cundario, con fiebre, anemia y desnutricién. Evolu-
ciona hacia la muerte en seis a doce meses, y su etio-
logia y naturaleza es desconocida.

8. Sindrome de edema angioneurotico de la porcion
terminal del ileon.

Finalmente, el edema angioneurdtico ileal o ileo-
cecal es afeccion digna de retener la atencion del cli-
nico para evitar confusiones con los sindromes doc-
lorosos del confluente inferoderecho del abdomen.

Sobreviene por alteraciones vasculares localiza-
das, con edema intenso, de etiologia y patogenia des-
conocidas, dando lugar a un cuadro doloroso agudo
de origen visceral, ileal o ileocecal, sin fiebre ni leu-
cocitosis, pero con eosinofilia; acompana a menudo
a trastornos de urticaria y a otros fenémenos angio-
neurdticos de otras partes del cuerpo. El sindrome
es de caracter fugaz, de aparicion y desaparicion ra-
pidas, aunque esti sujeto a la posibilidad de brotes
repetidos.

Tras este breve estudio clinico de los sindromes
vasculoentéricos podemos afadir que éstos pueden
presentarse con su sintomatologia completa o dar
lugar a formas clinicas variadas, en las que predo-
mine uno u otro de los sintomas que los componen.

El intestino delgado, por otra parte, es un érgano
cuyo momento funcional es siempre de apreciacidn
muy laboriosa; podemos decir que es un 6rgano exi-
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gente; establecer aquel requiere, en muchos caso;
ademas del examen fisico, estudio radiologico serjs.
do, andlisis de heces, sondeo intestinal y pruebasg g
absorcion, es decir, poner en practica un complieagy
mecanismo de especializacion digestiva,

La sagacidad del clinico, no obstante, en cualguje
caso, permitira establecer las bases de una orientg.
cion diagnostica correcta, y dando al Rey lo que g
del Rey, y al César lo que es del César, emitir juieig
acertado acerca de los trastornos del intestino del
gado de causa circulatoria.
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LOS BRONQUIOS EN EL ASMA (*)
C. JIMENEZ Diaz y J. ALIX.

Clinica Médica de la Universidad de Madrid e Instituto
de Investigaciones,

El asma se llama habitualmente bronquial,
con lo cual se significa desde el primer momen-
to la importancia fundamental que ofrece la al-
teraciéon funcional o anatoémica de las vias aé-
reas. Actualmente pensamos que otras estruc-
turas del 6rgano respiratorio contribuyen tam-
bién a crear el cuadro clinico del asma; los es-

(*) Presentado en el Congreso Internacional de Bronco-
logia. Munich, 1958,

tudios de la resistencia aumentada al flujo aéreo
demuestran (MEAD y cols. ', CHERNIACK *, SHE-
RRER * y COMROE y cols. ') que, aunque princr
palmente se trata de un aumento de la resisten-
cia bronquial, hay también una elevacién hasta
cinco veces la normal de la viscosidad del tejido
pulmonar (viscancia), y que el edema interst:
cial del pulmén que se encuentra en el asma €x
perimental (nosotros) contribuye a la menor
distensibilidad del pulmén. Asimismo debe i€
nerse en cuenta la ingurgitacion aumentada del
circulo menor. No obstante, es el aumento de ¢
sistencia bronquial lo que determina principﬁl'
mente la espiracion dificil, y lenta, y el desc.enso
de la presion de flujo, y como consecuencid
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insuflacion pulmonar, el aumento de la posicion
media y la distribucion desigual del aire inspi-
rado. Una serie de alteraciones funcionales e his-
tologicas se presentan en los bronquios en los
paroxismos asmaticos.

La reiteracion del asma origina mas o menos
pronto una serie de lesiones organicas que trans-
forman poco a poco la enfermedad inicialmente
funcional. Entre estas secuelas organicas del
asma ocupan, al lado del enfisema, las alteracio-
nes de log bronquios un lugar destacado. Bron-
copatias edematosas con infeccién secundaria,
afectaciéon mas profunda trans y perimural, son
de una considerable frecuencia en el asma cro-
nico y pueden a su vez ser el camino para la
broncoestenosis, las bronquiectasias, etc.

Pero, por otra parte, cuando se hace una re-
visién clinica e instrumental del aArbol bronquial
en pacientes con el cuadro clinico del asma, se
hallan con mayor frecuencia de lo esperado le-
siones propias, primarias, del bronquio, que sin
duda han sido causa del desencadenamiento de
accesos cuyo parecido es absoluto con las del
asma bronquial primario, y explican que pueda
cometerse este error diagnostico: considerar
como asma primario, alérgico, un proceso sin-
tomatico que no puede ser tratado con eficacia
mienfras no se conozca su hase real.

Bajo estos tres aspectos sucesivos vamos a
hacer el andlisis de la cuestion: 1) Las altera-
ciones bronquiales criticas, o sea, en los paro-
xismos asmaticos. 2) Las consecuencias organi-
cas en el bronquio de la cronicidad del asma; y
3) Las broncopatias primarias que pueden ori-
ginar cuadros asmaticos. Las autopsias, ¢l estu-
dio histolégico, la consideracion clinica, el exa-
men funcional y los métodos especiales (bron-
coscopia, broncografia) son los métodos que
han permitido un mejor conocimiento bajo esos
tres angulos de la parte jugada por el bronquio
en el asma.

I. ALTERACIONES BRONQUIALES CRITICAS.

La anatomia patologica de los bronquios en
casos muertos en crisis de asma ha sido descri-
ta por varios autores (HUBER y KOESSLER °, MI-
CHAEL v ROWE ", HARKAVY ’, STEIMBERG ¥ G-
LEY °, WINER y cols.?, JIMENFZ Diaz y LOPEZ
GArcia ', JIMENEZ DiAz, MORALES y RAMIREZ '').
Nosotros hemos tenido ocasién de hacer el es-
tudio de dos casos de muerte asmatica, poco
tiempo después de la misma, estudiando las al-
teraciones de los bronquios. Estos aparecen lle-
nos de moco con una obstruccion completa o casi
total en bronquios medianos v finos. El festo-
neamiento de la mucosa aparece muy aumenta-
do; en algunos bronquios el edema submucoso
parece disociar la mucosa que hace protrusion
en la luz, seguramente por el gran esfuerzo es-
piratorio. Se observa una gran dilatacion de las
glandulas muciparas anejas en actividad muy
exagerada y secrecion muy activa a la luz bron-
quial. En la atmédsfera peribronquial, como en la
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submucosa, se advierte intensa infiltracion ce-
lular de células redondas y eosinéfilas y gran hi-
pertrofia de la capa muscular. Se ve asimismo
refuerzo de las basales. En los bronquios finos
es la descamacion, la infiltracion peribronquial,
v este refuerzo de las basales lo mas conspicuo.
El refuerzo de las basales, visto por otros auto-
res también, no es especifico del asma, como de-
muestran las observaciones de CREPEA y HAR-
MANN ", v en cuanto a la hipertrofia muscular,
que podria interpretarse como debida a la con-
traccion repetida ante la reiteracion de las cri-
sis, se ve también en las bronquitis crénicas
(CookE "), Lo mas especifico es sin duda la
acentuada hipercrinia, la obstruccion, el edema
y la reaccion celular con protrusiéon de pliegues
acentuados en la luz bronquial.

En el aspecto funcional, la tipica respiracion
de la erisis supone un obstaculo espiratorio. En
el moderno analisis neumodinamico encontra-
mos poco modificada la “compliance” estatica,
y en cambio muy descendida la “compliance”
funcionai. Esto quiere decir que la elasticidad
real del pulmon esta poco modificada, expresa-
da por la relacion presion-volumen en distintas
fases del ciclo respiratorio, y en cambio el pul-
moén ofrece una rigidez funcional cuyo origen
esta en el aumento de resistencias, muy domi-
nantemente en el sistema bronquial. Toda la di-
namica de la respiracion en la crisis deriva de
esta resistencia poco marcada para la inspira-
cién, pero muy intensa en la espiracion. La pre-
sion intraalveolar puede estar aumentada para-
lelamente a la presion intratoracica, medida ha-
bitualmente en el esofago, en tanto que la ten-
sion elastica lo esta menos, y en la espiracion los
bronquiolos va no rodeados de esqueleto carti-
laginoso se colapsan (“check-valve” mechanis-
me), con lo que aumenta aun la resistencia has-
ta anular el flujo. Este trastorno se hace mas
patente cuanto mas frecuente es la respiracion,
al tiempo que la distensibilidad del pulmén dis-
minuye (“compliance” baja). Lo que el examen
funcional no permite decir es si existe o no bron-
cospasmo y la importancia relativa de los otros
posibles factores (secrecion, edema, congestion,
etcétera).

La broncografia con lipiodol primero, y ac-
tuaimente con modios fluidos, ha dado algunas
indicaciones: CRUCIANI y NOGUERA '* y D1 RIEN-
z0 " observaron el estrechamiento del calibre
bronquial no difuso sino por zonas preferente-
mente en los lobulos inferiores, en ocasiones
irregular, pudiendo verse una estrechez espasti-
ca anular en alguna zona; por lo general los bron-
quios finos no se llenan y no se ve el “follage”
de la plenificacion de los ultimos sectores; es-
tos autores han senalado tambiéen la inmovilidad
del sistema bronquial en las fases respiratorias.
S1uTZ y VIETEN ' senalan el mismo aspecto fue-
ra de la crisis como respuesta a la introduccion
del contraste, que también se ve con la simple
entrada del anestésico, si bien piensan que esta
reaccion es mas intensa en los asmaticos que en
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los normales, denunciando una irritabilidad pe-
culiar en el asma. El estudio broncografico nos
parece poco instructivo por la reaccion que pro-
voca, que impide distinguir lo artificial de lo
preexistente; por otra parte, no esta exenta de
peligros por la frecuente hipersensibilidad de los
asmaticos alérgicos para las drogas; hay muchos
casos en la literatura de accidentes graves Vv
aun de muerte (WALDBOTT '%, ¥, *1). La bronco-
grafia ofrece un gran interés en el asma fuera
de las crisis con los objetivos que tratamos en
los dos apartados siguientes, en cambio.

La broncoscopia fue hecha, segin parece, por
primera vez, durante un acceso asmatico, por
PIENAZIK en 1905; posteriormente, diversos au-
tores (los JACKsoN, EPHRAIM, etc.) hicieron ob-
servaciones esporadicas. Mas adelante, el estu-
dio broncoscépico en asmaticos ha sido repeti-
do por numerosos autores (WEILLE **, CLERF ",
MOERSCH y PRICKMAN ', *, *', SOULAS y Mou-
NIER - KUHN **, STUTZ *, TURIAF y colaborado-
res **, FROUTCHMAN *, Wiyss *, P. VALLERY-RA-
DOT y cols. **, ete. Nosotros, con ALONSO FERRER,
en nuestro Departamento, hicimos hace varios
afnos un estudio sistematico de enfermos en Ia
crisis y fuera de ella. Fuera de la crisis, los ha-
llazgos pueden ser totalmente normales: en oca-
siones la mucosa queda palida v en asmaticos
cronicos puede verse la mucosa traqueal seca
con algunas telangiectasias. En la crisis el ha-
llazgo no es siempre el mismo. Hemos observa-
do a veces un tipo hipercrinico con visible se-
crecién abundante, en algunos casos concreta,
otras veces mas fluida, con marcado enrojeci-
miento, y otras edematosas mate y méas bien seca
con mamelones que pueden recordar la urtica-
ria o el edema de Quincke. P. V. RApor y cola-
boradores han visto cuadros similares, conside-
rando un conjunto similar a este ltimo que des-
cribimos como mas tipico del asma alérgico vy el
otro del asma no alergénico. Nosotros no pode-
mos hacer esa diferenciacién etiologica por el
aspecto broncoscopico. En algunas ocasiones se
observa el fenomeno sefialado por HAYEK de la
protrusion de la mucosa en la espiracion forza-
da, lo cual es explicable en vista de los hallaz-
gos de autopsia descritos. Puede llegar a obs-
truir las luces de todos los segmentos. LEMOINE
y GARAIX *" han descrito este mismo fen6meno
muy acentuado en dos casos que consideran
como disquinesia bronquial; Wyss ** y TURIAF y
colaboradores ** han hecho observaciones simi-
lares. Eis probable que esto se deba a una afec-
cién parietal del bronquio que disocia la muco-
sa de las partes mas profundas y puede verse
fuera del asma, aunque arrojando una sintoma-
tologia asmoide, pero en grado menor lo hemos
visto nosotros también en algin asmatico en
acceso.

JI. BRONCOPATiA COMO CONSECUENCIA DEL ASMA.

Una de las consecuencias méas habituales del
asma croénico es la bronquitis secundaria, que
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con frecuencia constituye el factor central g
las agudizaciones y accidentes. Seguramente g
siempre es secundaria, y es en muchos casos |i.
mite dificil decidir si se esta frente a una brop.
quitis con reaccion asmatica o mas bien es yy
asma original o secundariamente infeccioso. Ly
infeccion bronquial en el asma se favorece por
las particularidades de la mucosa, que sigue ty.
mefacta, congestiva y edematosa en los inter.
valos. Ocurre sobre la mucosa bronquial lo mis.
mo que sobre la nasal y de los senos: la sinopatia
alérgica no infectiva, frecuentemente acompa.
nada de formacion de polipos. persiste cronica-
mente con remisiones parciales en las épocas de
mejoria del cuadro; la biopsia (HAENSEL) per-
mite demostrar el edema sin reaccion inflama-
toria neutrofila, sino con algunos acimulos de
células redondas y eosinofilos y células plasma-
ticas. Facilmente sobreviene su infecciéon secun-
daria por gérmenes del exterior o cambios de
virulencia de la flora. El estudio bacteriologico
de las secreciones tomadas con el broncoscopio,
o expectorada, con lavado ulterior segun la téc-
nica de Mulden y sometida a la homogeinizacion
por pancreatina segun MAY, permite demostrar
con la mayor frecuencia Hemoph. Infl. no encap-
sulados, o neumococos, menos frecuentemente
otros gérmenes (neisseria, Friedlaender, etcéte-
ra). Recientemente, FFIN ** ha publicado un caso
en el que la broncoseopia permitié aislar en cul-
tivo puro un pseudomonas aeruginosa no visto
en el esputo. Nosotros hemos podido en algun
caso demostrar el actinomices con igual técnica
cuando el cultivo de esputo habia sido negativo.
KN1GHT v WHITE ** vy otros han estudiado esta
implantacion secundaria en los asmaticos. La
bronquitis puede evolucionar ulteriormente en
recaidas febriles mas o menos importantes. La
enfermedad bronquial puede no limitarse a la
mucosa, sino ser mas profunda, afectar la es-
tructura parietal, y producir reacciéon en la at-
mosfera peribronquial. De ello derivan otros
dos aspectos mas interesantes: la broncoesteno-
sis y las bronquiectasias.

PRICKMAN y MOERSH ', como consecuencia de
amplios estudios broncoscopicos, llegaron a la
conclusion de una extraordinaria frecuencia de
la broncoestenosis; de 140 asmaticos revisados
la hallaron en 60. Otros varios han hecho obser-
vaciones similares, pero con hallazgo positivo
menos frecuente (MANSMAN y OSMONT *’, BROCK,
DERBES y VoLD * y WALDBOTT *'. La localizacion
puede ser varia, habiendo una evidente prefe-
rencia por los bronquios de la lingula y del 1o-
bulo medio. Asi se producen el sindrome del
lébulo medio u otras atelectasias regionales:
la broncoestenosis puede ser miltiple, origi-
nandose atelectasias en forma de manchas mul-
tiples con remisiones y recidivas. La broncoes-
tenosis puede hacer cambiar el curso clinico del
asma, originando un sindrome clinico que ya
debe orientarnos a la necesidad de hacer el exa-
men broncoscopico. Aparecen crisis de tos re-
petida espastica, correspondiendo a lo que s€
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llamé “asma siccum’, que sin duda es en una
gran parte expresion de la patologia parietal del
bronquio, mas bien que como anteriormente se
crey6 una forma especial de auténtica crisis as-
matica. Intermitentemente se presentan brotes
agudos febriles por la supuracién con retencion
por debajo de la estenosis que pueden tomar el
aspecto clinico de neumonitis o infiltrado alér-
gico febril, en ocasiones con pleuritis reaccio-
nal, y menos frecuentemente hemoptisis.

La otra consecuencia importante es la produc-
cion de bronquiectasias. Los mismos autores
mencionados, y asimismo OVERHOLT, WALKER ¥y
Woobps *, en un estudio sistematico han confir-
mado el hallazgo de bronquiectasias en muchos
casos en que el cuadro clinico y el corriente exa-
men radiolégico no permitia sospecharlo. En al-
gunos casos la bronquiectasia ha podido ser el
proceso inicial de base, pero por sus caracteres
es evidente que en muchos constituye una com-
plicacion ulterior del asma. La broncoscopia per-
mite ver una estenosis bronquial y la salida del
exudado inflamatorio de los segmentos inferio-
res; otras veces el orificio de una rama bron-
quial aparece tumefacto y enrojecido, siendo las
bronquiectasias distales a él. HowELL, WALD-
BOTT y otros *' encuentran algun caso, pero se-
gun estos ultimos son mas frecuentes las que lla-
man seudobronquiectasias, que son susceptibles
de desaparecer cuando se trata la bronquitis o
la inflamacion parietal del bronquio. DIAMOND
y LooN las encuentran en el 4 por 100 de los as-
maticos intencionalmente explorados y WATSON
y KIBLER en el 32 por 100. Nosotros no podemos
dar una cifra procentual por no haber hecho una
investigacion sistematica sino solamente sobre
aquellos casos en que tuvimos sospechas clini-
cas. El estudio broncografico es eficaz sola-
mente en una parte de los casos porque las se-
creciones pueden ocluir precisamente la zona
mas interesante: su utilidad se aumenta cuando
se emplea la técnica sugerida por ABRAMS, HEN-
CKY y KAPLAN * de la radiografia demorada, con
lo cual pueden aparecer deformidades bronquia-
les 0 bronquiectasias no visibles con la técnica
corriente. En todo caso, frente a razones clini-
cas de sospecha, principalmente asma seco, cri-
sis de tos espastica iniciando el acceso, episodios
de infeccion recidivante, atelectasias zonales de
repeticién, ete, la exploracion broncoscopica se
impone.

SHAW describié en 1951, y posteriormente el
mismo cuadro ha sido descrito con amplitud
por GREER *, lo que llamaron “impaccion mucoi-
de del bronquio”. Este cuadro se implanta en en-
fermos asmaticos crénicos y es un tipo especial
de la obstruccién bronquial por moco espesado,
afectando a un bronquio de cierto tamano y a
sus bifurcaciones ulteriores; la zona afecta pue-
de alcanzar gran tamafio cuando hay atelectasia
que puede comprender un lébulo entero o una
parte y entonces tomar el aspecto de un infiltra-
do, quiste o tumor. A veces puede aparecer en
las placas como una opacidad en cuiia o de V
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con el vértice hacia el hilio; otras semeja un ra-
cimo de uvas o una guirnalda. El cuadro puede
ser puramente radiol6gico y ser hallado en una
revisién rutinaria, pero en ocasiones puede de-
terminar el mismo sindrome de la broncoeste-
nosis (fiebre, dolor de costado, hemoptisis). La
expectoracion de moldes bronquiales, a veces
blancos, pero con frecuencia gris-verdosos, cons-
tituye un dato de confirmacion. Nosotros hemos
tenido un caso en el que la elevacion de tempe-
ratura se acompanaba de cianosis y disnea, si-
guiéndose de la expectoracién de varias masas
como ésta (fig. 1). El diagnéstico diferencial con
la tuberculosis puede ser dificil y forzar, segun
GREER *, a una intervencién diagnostica cuando
los fenémenos de repercusion son acentuados.

III. BRONCOPATIAS PRIMARIAS ASMOGENAS.

Hace muchos anos tuvimos ocasion de ver una
enferma asmatica en la cual un analisis de es-
puto hecho fuera de nuestro Servicio habia de-
nunciado bacilos de Koch. En varios analisis re-
petidos no pudimos confirmarlo nosotros y el es-
tudio radiologico no demostré ninguna lesion,
por todo lo cual asumimos que era un analisis
erroneo, y la diagnosticamos y tratamos como
verdadera asmatica durante varios afos. Un dia
tuvo una hemoptisis y presenté una opacifica-
cion del lébulo medio; a continuacion desarrolls
un cuadro de absceso pulmonar con sangre y pus
y expectoracion abundante intermitente. Sema-
nas mas tarde se agravo su estado y presentd un
infiltrado subclavio derecho que se cavito rapi-
damente e hizo una siembra en el lado izjuier-
do; el proceso se agravd rapidamente y la en-
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ferma murid. En la autopsia, aparte de las lesio-
nes tuberculosas, aparecié una estenosis fibrosa
en el arranque del bronquio del 16bulo medio.
Hace anos, una historia como ésta era suma-
mente extrana. Hoy nos parece obvia y la hu-
biéramos diagnosticado sin duda correctamente
después de lo que los hallazgos de Souras ', Lz-
MOINE **, LECOEUR **, TAPIA ¥, HUuzLY y BOHM *
y otros nos han ensenado sobre la evolucion de
las tuberculosis del bronquio y los accidentes del
periodo primosecundario por adenopatias que
comprimen, se perforan y en todo caso pueden
originar estrecheces bronquiales que cursan con
variados cuadros, principalmente como absce-
s0s, neumonitis o atelectasias de repeticion, pero
también pueden determinar simplemente un cua-
dro asmatico. Después hicimos un examen sis-
tematico de bacilos en el esputo, cultivo e ino-
culacién, en 250 asmaticos, encontrando dos ve-
ces bacilos sin aparente lesion pulmonar: en los
dos, el estudio broncoscopico permitié localizar
la tuberculosis bronquial.

Una tuberculosis parietal del bronquio puede
dar sintomas o ser silente con una sintomatolo-
gia atipica y limitada, por ejemplo, la hemopti-
sis de causa no visible, crisis de tos o producir
asma. La estenosis por tuberculosis del bron-
quio o primitivamente ganglionar puede origi-
nar un cuadro asmatico en el que sume el sin-
drome antes delineado de la broncoestenosis o
bronquiectasias. Otras infecciones pueden origi-
nar similares consecuencias; nosotros hemos te-
nido un caso de micetoma por actinomyces for-
mando relieve tumoral en la mucosa y diagnos-
ticado en la biopsia con un cuadro asmatico. La
coloracion con el PAS puede facilitar la filia-
cién histologica en algunos casos. También se
ha senalado la estenosis por sifilis, que nosotros
no hemos tenido ocasion de ver.

Un adenoma bronquial puede irrogar un sin-
drome similar en el que se asocian al asma, de
tipo espastico, seco por lo general, y alguna he-
moptisis, accidente agudo de repeticion. Como
demostrativo senalamos el caso de una enferma
de este tipo en el que pudimos hacer el diagnos-
tico y extirpar después el adenoma. El cancer
bronquial puede tener sus primeras manifesta-
ciones con el cuadro asmatico mucho antes de
que se manifieste por ningin otro sintoma; en
varios casos nuestros se traté de un cuadro as-
matico con paralisis del frénico, cuya asociacion
siempre debe hacernos sospechar el diagnostico
verdadero, De todas formas, un asma que apa-
rece de pronto, a cierta edad, y sin antecedente
previo, debe hacernos sospechar un tumor bron-
quial, principalmente si se trata de un varén,
pero también en una mujer; precisamente el pri-
mer caso en el que vimos asociarse el asma a la
paralisis frénica se trataba de una mujer de cua-
renta ahos que no dio sintomas de la neoplasia
hasta varios meses después.

Un cuerpo extrafo puede arrojar una sinto-
matologia tipicamente asmatica asimismo; en
un caso nuestro encontramos en la radiografia
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una imagen adherida a la zona de la bifurcacion,
por cuya forma y densidad supusimos que erg
una bala; efectivamente, varios anos antes gl
paciente habia recibido un tiro, accidente que
no se habia relacionado con el cuadro de asmg
que llevaba varias anos padeciendo cuando fue
visto por nosotros. Un caso de asma violentg
fue visto por nosotros hace varios anos en el que
el profesor A. TArIA encontrd y extrajo un bo-
ton de camisa.

Los caracteres clinicos del asma en estos ca-
sos en que es sintomatico de una afeccion de log
bronquios, ;bastan para la sospecha diagnosti-
ca? En un cierto numero de casos, sin duda por
las siguientes peculiaridades:

1. Asma de comienzo brusco en sujetos sin
antecedentes alergicos,

2. Asma sin influencias alergenicas ni esta-
cionales, climaticas, etc., de evolucion tenaz.

3. Asma con crisis secas, paroxismos de tos
como sintoma predominante.

4. Asma con hemoptisis, ateiectasia, brotes
de infiltrados, neumonitis, esputo purulento, cri-
sis febriles o pleuresia asociada.

En otros muchos casos, sin embargo, ¢l cua-
dro clinico puede no diferir del de un asma co-
rriente y el examen mismo en las erisis presen-
tar idénticos caracteres.

En cuanto al mecanismo de la crisis sintoma-
tica, en tales casos no basta con suponer, como
generalmente se hace, un broncospasmo reacti-
vo. Nosotros hemos realizado experiencias en
cobayas a los que se hizo una obstruccion par-
cial de la traquea y presentaron un cuadro simi-
lar al asma histaminico o de inhalacion; el es-
tudio de los pulmones revelé una dilatacion pul-
monar insuflada y un aumento del contenido en
sangre que seguramente contribuye, por origi-
nar una verdadera ereccion del pulmon, a la pro-
duccion de la reaceion asmatica. Teniendo pre-
sente el reflejo de Hess, cabe suponer que el
obstaculo al paso del aire en la zona estrechada
suscite, de un lado, el hipertono muscular bron-
copulmonar para mantener mas patente la via
aérea, y sinérgicamente un aumento del tono del
diafragma, contribuyendo a la rigidez sostenida
del torax.

IV. EPICRISIS.

La experiencia actual demuestra la posibili-
dad de producirse la reaccion asmatica con ca-
racteres indiferenciables de la que se presenta
en el asma primario, a partir de un proceso or-
ganico bronquial, cuya sintomatologia, aparte
de la crisis, sea nula o tan exigua que no alcance
relieve clinico. Este hecho no debe ser olvidado
nunca por el médico que trata un enfermo as-
matico o con enfisema broncogeno, y por consi-
guiente debe, siempre que el cuadro aporte mo-
tivos de sospecha, hacer el estudio tomografico,
la broncografia y, sobre todo, la broncoscopia.
Si se tiene presente que, aparte de esta sintoma-
tologia asmatica en procesos organicos del arbol
bronquial, un asma auténtico en su evolucion
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ulterior puede acarrear lesiones bronquiales
__bronquiectasias, broncoestenosis, impacto mu-
coso, etc.—, la sospecha de una patologia bron-
quial coexistente debe estar también viva en ca-
sos de tipico asma alérgico. Cuando la sintoma-
tologia siga un curso pertinaz, con respuesta me-
diocre a los farmacos antiasmaticos, o cambie
¢l caracter de las crisis, o aparezcan episodios
febriles intermitentes, infiltrados, atelectasias
reversibles o hemoptisis, la exploracién instru-
mental de los bronquios es inexcusable. Con ella
se abren horizontes hacia una posible curacion
o radical mejoria en enfermos croénicos que vi-
ven en medio de un sufrimiento, sobre el que de
otra forma sélo podemos actuar de modo pasa-
jero y paliativo.
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LOS BRONQUIOS EN EL ASMA B

SUMMARY

Present experience proves that an asthmatic
reaction may be induced which cannot be diffe-
rentiated from those of primary asthma on the
basis of an organic bronchial condition whose
symptomatology, before and after attacks, is
non-existent or so mild as to have no clinical
significance. This fact should always be present
in the mind of the physician treating a patient
with asthma or bronchogenic emphysema. Whe-
never the features of the condition arise suspi-
cion tomographic examination, bronchography
and, above all, bronchoscopy should be carried
out. It should be borne in mind that, apart from
this asthmatic symptomatology in organic con-
ditions of the bronchial tree, bronchial lesions
(bronchiectasis, bronchostenosis, mucus impac-
tion, etc.) may occur in the course of asthma
proper and a simultaneous bronchial disease
should always be strongly suspected in cases of
typical allergic asthma. When symptoms deve-
lop relentlessly with poor response to antiasth-
matic drugs, the characteristics of attacks chan-
ge, or intermittent febrile episodes, infiltrates,
reversible atelectasis or haemoptysis occur, ins-
trumental examination of bronchi is ineluctable.
This opens up new vistas in a possible cure or
dramatic improvement in chronic patients threa-
tened by continuous distress which otherwise we
can combat only in a transient, palliative man-
ner.

ZUSAMMENFASSUNG

Wie gegenwirtige Erfahrungen ergeben ha-
ben ist es durchaus moglich, dass nach einem
organischen PRronchialprozess eine asthmatis-
che Reaktion eintreten kann, deren Merkmale
von denjenigen eines priméren Asthma nicht zu
unterscheiden sind und welche, abgesehen von
der Krise, entweder gar keine Symptomatologie
aufweist oder nur eine so geringefiigige, dass
ihr keine klinische Bedeutung beigemessen wird.
An diese Tatsache darf niemals vergessen wer-
den wenn es sich um einen Kranken mit Asthma
oder bronchogenem Emphysem handelt und
falls das Bild Verdacht erregt muss der Arzt
zur Tomographie, Bronchographie und vor allem
zur Bronchoskopie greifen, Wenn man daran
denkt, dass nebst dieser asthmatischen Sympto-
matologie im Laufe eines organischen Prozes-
ses im Bronchialbaum auch die weitere Entwick-
lung eines echten Asthma zu Bronchialschédden,
wie Bronquiectasien, Bronchialstenose, Schi-
den in der Schleimhaut, usw. fithren kann, so
kesteht natiirlich auch bei den typischen Fillen
von allergischem Asthma der Verdacht einer
gleichzeitigen Bronchialpathologie. Bei hart-
nickiger Symptomatologie und schwacher Be-
einflussbarkeit durch Arzneimittel, bei wechsel-
dem Charakter der Krise oder intermittenten
Fieberepisoden, Infiltraten, riickbildungsfihi-
gen Atelektasien oder Himoptyse, wird eine Ins-
trumentaluntersuchung unbedingt notwendig.




Sie bietet Moglichkeiten einer Heilung oder zu-
mindest einer radikalen Besserung bei chronis-
chen Kranken, die wir anderenfalls nur voriiber-
gehend und palliativ beeinflussen konnen.

RESUME

L'expérience actuelle prouve la possibilité de
production d'une réaction asthmatique de ca-
ractéres indifférentiels de celle qui se présente
dans l'asthme primaire, a partir d'un proceés or-
ganique bronchial, méme si la symptomatolo-
gie, a part la crise, est nule ou si légere qu'elle
n'atteint pas de relief clinique. Ce fait ne doit
jamais s’oublier par le médecin qui soigne un
malade asthmatique ou avec emphyséme bron-
chogeéne; par conséquent, lorsque le tableau offre
des doutes on doit faire I'étude tomographique,
bronchographie et, surtout, bronchoscopie.

Si l'on tient compte qu'a parte cette sympto-
matologie asthmatique dans des procés organi-
ques de l'arbre bronchial, un asthme authenti-
que dans son évolution ultérieure peut produire
des lésions bronchiales —bronchectasie, bron-
chosténose, impact muqueux, etc.— le soupcon
d'une pathologie bronchiale coexistante doit étre
également présent en cas d’asthme typiquement
allergique.

Lorsque la symptomatologie continue son
cours obstiné, avec réponse médiocre aux madi-
caments antiasthmatiques, ou bien change le ca-
ractére des crises, ou que des épisodes fébriles
intermittentes se présentent, des infiltrés, ate-
lectasies reversibles ou hémoptisies, 1'explora-
tion instrumentale des bronches est inexcusa-
ble, Avec elle, des horizons s'ouvrent vers une
possible guérison ou amélioration radicale chez
des malades chroniques qui vivent au milieu
d'une souffrance sur laquelle autrement on ne
pourrait agir que d'une facon passageére et pallia-
tive.

LA FUNCION CORTICOSUPRARRENAL
EN EL ASMA BRONQUIAL (*)

O. S. MUsTAFA LALLO (**), C. JIMENEZ Diaz
y F. Vivanco.

Instituto de Investigaciones Clinicas y Médicas,
Madrid.

La posible relacion entre la corteza suprarre-
nal y las enfermedades de hipersensibilidad fue
vislumbrada hace mas de tres décadas por K-
PINOW cuando observd que en los cobayas con
funcién suprarrenal alterada era mayor la sen-
sibilidad a los choques anafilacticos que en aque-

(*) Trabajo presentado en el V Congreso Nacional de

Alergia. Salamanca, junio 1959,
(**) Resumen de su tesis doctoral,
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llos que tenian funcion normal y que los efeg
producidos eran similares a los obtenidos cop
inyeccion parenteral de histamina. Mas tap
los clinicos observaron que algunos asmétieg
presentaban bajas tensiones arteriales, curyg
de sobrecarga glicida semejantes a las de Jgg
addisonianos y una notable mejoria de los g
tomas después de la administracion de extrg.
tos suprarrenales. Estos hechos, experimental y
clinico, hicieron suponer que las enfermedades
alérgicas, entre ellas el asma bronquial, se de.
bian a insuficiencia funcional de la corteza gy
prarrenal.

Fosteriormente numerosos autores tratarop
de objetivar cualquier alteracion del funciong.
lismo cortical en estos enfermos, y asi, en la d&
cada 1949-1958 se sucedieron muchos trabajos
favorecidos por el hallazgo de métodos capaces
de dosificar las hormonas suprarrenales. Sin
embargo, los primeros trabajos realizados con
métodos poco fieles e inexactos en la aprecia
cién de la funcién suprarrenal (principalments
los 17-cetosteroides y los esteroides folmaldehi-
dégenos) mostraron cifras bajas, que fueron in
terpretadas como debidas a una insuficiencia
suprarrenal en estas enfermedades. Mas tarde,
con el perfeccionamiento de los métodos, espe
cialmente los de la fraccion glucocorticoide, se
fueron observando cada vez mayor niumero de
enfermos con cifras normales y paralelamente
muchos autores empezaron a sefialar la presen
cia de una funcién normal en los asmaticos.

El presente estudio tiene por objeto reactua-
lizar las ideas sobre este debatido tema, presen-
tando una amplia revision bibliografica, hacien-
do hincapié en los métodos empleados y condi
ciones de trabajo. Con ello pretendemos contri-
buir al aclaramiento del apasionante problema
que supone la patogenia del asma bronquial.

= g

MATERIAL ¥ METODOS.

Se han estudiado 27 asmaéticos, 24 ingresados en el
Servicio de Disneas de la Clinica de Nuestra Sefora de
la Concepeién y tres enfermos ambulantes observados
en el Servicio de Alergia de la citada Clinica. De estos
enfermos, 14 eran varones adultos, cuyas edades oscila:
ban entre los treinta y cincuenta afios, a excepcion de
un nifio de siete afios. Eran mujeres las 13 restantes, en
tre los veinticineo y sesenta afios, a excepcion de dos et
yas edades eran doce y dieciséis afos, reSpectivamenlE-
En todos los casos $e hicieron los exdmenes habituales
en este tipo de enfermos: sangre, orina, pruebas de sen*
sibilizacién alérgica, radiografias de torax, espirometiid
exdmenes de esputo y en algunos casos examenes de g
ses en sangre, espectro electroforético, ete, No se busta
ron tipos ni caracteristicas especiales de asmaticos, ¥ asl
se estudiaron diferentes tipos etiologicos y en diversaf
fases de la enfermedad. Unos pocos casos eran agudos¥
la gran mayoria cronicos. Unos se encontraban en perio-
do libre de molestias y otros con crisis moderada 0 i1
tensa (estos ultimos han sido agrupados, por comodidad
de clasificacién, bajo la denominacién de “enfermos 00
erisis”). La mayoria no seguia tratamiento medicamen”
toso, y entre los que lo seguian ninguno tomaba medicd®
mentos que modificaran la funcién suprarrenal o alt®
rara la lectura colorimétrica de los corticoides. Se dest
charon todos aquellos enfermos que tomaban esterod
des, y en el peor de los casos se esperd como minimo
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