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cundario, pendiente de publicación , on ginado por 
una fonna clínica pauciganglionar m esenté1·ica 0e la 
linfogr anulomatosis malig na o enfermedad de Hodg­
kin, comproba da por el examen histopatológico pre­
operatorio y necrópsico. 

La enfermedad de Whipple, una de las ｣｡ｵｳ｡ｾ＠ del 
Esprue secundario, se conoce también bajo los nom­
bres de "granuloma lipocaico" y de "espru e por lipos­
tasis celíaca " . Es una r a r a afección, descrita é> co­
mienzos del actual siglo, de la que los belgas Bm:Ls 
y TVERDY han hecho últim amen te un com plr! o PS­

tudio. Afecta a los ganglios m esen téri cos. que t:>S­

tán muy aument ados de volumen e inu til izan el tró n­
si to linfático, dando lugar a l sínd rome de esprue se­
cundario, con fiebre. a nemia y desnut rición. Evnlu­
ciona hacia la muerte en seis a doce meses. y su etiO­
logía y naturaleza es desconocida. 

Sindrome de edema angioneurótico de la Jlnrciñn 
terminal del ileon. 

Finalmente. el edema angioneurótico ileal o ileo­
cecal es afección digna de retener la atención del clí­
nico pa r a evitar confusiones con los síndrr>mE's d0-
lorosos del confluente inferoderecho del abdomen. 

Sobreviene por a lteraciones vasculares localiza­
das, con edema intenso. de etiología y patogt·nüt drs­
conocidas , dando lugar a un cuadro doloroso agudo 
de or igen visceral, ileal o ileocecal. sin fiebr e ni leu­
cocitosis, pero con eosinofil ia; acompaña a menudo 
a trastornos de ur t icaria y a otros fenómenos angio­
neuróticos de otras par tes del cuerpo. El síndrome 
es de car ácter fugaz, de aparición y desaparición rá­
pidas, aunque está sujeto a la posibilidad de brote!' 
r epetidos. 

Tras este br eve est udio clínico de los síndrom es 
vasculoentéricos podemos añadir que éstos pueden 
presentar se con su sintomatología com pleta o ciar 
lugar a fonnas clínicas variadas, en las que predo­
mine uno u otro de los síntomas que los componen. 

El intestino delga do, por otra parte, es un órg¿¡no 
cuyo momento funcional es siempre de apreciación 
muy laboriosa; podemos decir q ue es un órgano exi-
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El asma se llama habitualmente bronquia l, 
con lo cual se significa desde el primer momen .. 
to la importancia fundamental que ofrece la a l­
teración funcional o anatómica de las v ías aé­
reas. Actualmente pensamos que otras estruc­
turas del órgano respiratorio contribuyen tam­
bién a crear el cuadro clínico del asma ; los es-

(•) Presen tado e n el Congres o Inte •·nac ional de .B I'Cln co ­
logla. M unic h , 1958. 

gen te; establecer aquél r equiere, en muchos casos 
además del examen fís ico, estudio r adiológico ｳ･ ｲ ｩ ｾＮ＠
do, análisis de heces, sondC'o intest inal y pruebas de 
absorción. es deci r , poner en práctica un complicado 
mecanismo de especialización digestiva. 

La sagacidad del clínico, no obstan te, en ｣ｵ｡ｬｱｾｬｩ･ｲ＠
caso. permitirá establecC'r las bases de una orienta. 
ción diagnóstica correcta, y dando a l Rey lo que es 
del Rey, y al César lo que es del César, em iti r juicio 
acertado acer ca de los trastornos del intestino del­
gado de causa circulatoria. 

Bl BLiül;I{AFL\ 

,\RA:"J>I:.-<. H . Mt•d . Clln , mayo 19ál 
BL.\"l'O-MoR.UJ:.-< , C. P . l{p\', Clln. E><p, !<t•pt. 195:1 
ｾﾷｋｴＧｳＬ＠ H . D . Gn><t ｲｮﾷｴ•ｮｴｴ＾ｬＧｯｬｯｾｾＮ＠ \\' B ｓ｡ｵｮ｣ｬｴＧｲＮｾ＠ Com. 

pany. Philatle1phia 
BoEL...;, "'· y TYERI>K, 1;, Arl'h. l;m,;lnH'IIIt'rt>l ｂｴＧｬｾｬＧ＠ )Un! 

1950. . • 
CHt:.'<nf:Ro\IT<'H, J l'n•sso• ｾｬｩﾷ､ Ｌ＠ ndu1no• lll5i 
DE AW\ C.u.u:JA, :1.1. Ht•\' Clln. ¡.;gp, ahril ｈｬｾＳ＠

DF:i<tlY RE, J. En<'\'dopt•olio• lllt'•llt·t>·<'ill nn·¡;u·al 1 11\t•!Hin Pa. 
rb, 1950. ' 

Fo.'-TAI:"E R ,. Kt "·•" .J I'I!'SS<' :l.lt><l, Jlllllt> 11131; 
Ht•WER , l; y PI.!.GY.R. H Sllltnntntulo¡:oín do• ltts o·nfo•rmedndt 

internas. Editonal Lu hor, S ,\ , B u·• elonn 
1;-;¡,r.t.FI"t.ER, F . J. J Chn ln\O•sl , 1913 
1:-<t.ELFI:\'GER, Y.' J l>lst•ases of the Snmll 1ntt•sllne, 111 Port·• 

s A . ed ｄ•ｾ•ﾷ｡ｳｴ•ｳ＠ t>f tlw lltJ:"PStl''" Svst"m J."hllnole1tla, 
Lt•a an1l Ft>biKt't', 1911. 

In_ ,\, C Pl!YRIUlt>K,\' ol S) nton15 llt')ll ｐｨｾｳｩｯｬｯＮＬＩ＠

;>;orthw('slt'l'll t ｬｬｩ｜ＧｴＧｉＧｓｩｴｾ＠ :I!Pdic·nl Sc•hool, 1!115·17 
Jo:-;&." C M ｄｴｾｬﾷｳｬｬ｜ＧｴＧ＠ Trac·t l'ai n llia¡:-nosis und tn•nltll<nt 

Expl'l'lntt•nlttl oh•Pn at iuns Stll'' 11 York Thc :\1nc-nuilan 
Compn ｮｾﾷＮ＠ 193.q 

j(I:-;E>;, e :\L l'n llt ftolll 1111• <lh::o•!tlho II'UCI ,\ Ho•!!o:lrf 
:'\er\' !Uitl 1111'111 IJis, Boc, ｬＡｈｾﾷｬＡｬｬｬ＠

Lo:\'Go, O Y.' Pto•nsn .\1 éd ,\l gPnt, (t•btc••o l!lli 
Lco:\'Go, 0. F \' SOf'\, (• ,\ Sen11111n .\lérl , ;{71, l!H!I 
:\hR.\so:o; , (; :1.1 anu11.l tl•• Dlngnóstlco ¡.;ttológlco Es!Jrsa 

ＨＧｾｬｰｴﾷ＠ S .\ :11 nrldcl 
:\1\R"'OR!l!.J. ｯｾｺｲ＠ ¡.· fntvlogln \ Cllnha Mtdlt88 ¡¡rofr • 

A. Pedro Ponl>. rumo ll, plllliCI <1. IJ<I.I te. Sa.l\ at, ··•ltt., •. A. 
1958. B arcelona. 

MOORE, R. A. - A text bool< of Phatology. Phlladelfia \ \' B 
ｓ｡ｵ ｮ ､･ｾ＠ Company, ＱｾＵ＠

PRAIT, G . H.- Am. J. Gastro('ntenll. , Hcpticmbre 1957. 
S IDLAGER, R. A. y BE:A:". \ V. B. Ann. l nt. M ed., enero 195i. 
S HAXDALOW, S. L·. J. J ntemat. Coll . Su•·g., junio 1957. 
ｓｏｄｅ ｾｉ ａＮＮＧ｜Ｌ＠ W. A. -Pathologie Physiology: M echanisms of di· 

seases. W. B. Sauncle•·s Company. P hilacl('l phia. 
St:t.LlVAX, J. F., Ezzo, J. A., FITZ<:ERAW, W. T. y MACK. R. E 

I n ternat. Sut·g. Diag., mayo 1958. . · 
W111 PPLE, G . H . B ull. J ohns Hopl<. Ho¡¡p ., 1907. 
WtH ITAKER, L. 0 . y IPoiBERTON, J . de J. J. Am. Mcd. Ass. 

111, 21, 1938. 

N A L E S 

tudios de la resistencia a umentada al f lujo aéreo 
demuestran (MEAD y cols. ' , CHERNIACK \ SHE· 
RRER 3 y COMROE y cols. ' ) que, aunque princi· 
palmente se trata de un aumento de la resisten· 
cía bronquial, hay ta mbién una elevación hasta 
cinco veces la normal de la viscosidad del tejido 
pulmonar (viscancia), y que el edema intersti· 
cial del pulmón que se encuentra en el asma ex.· 
perimental (nosotros) contribuye a la menor 
distensibilidad del pulmón. Asimismo debe te· 
nerse en cuenta la ingurgitación aumentada del 
círculo menor . No obstante, es el aumento de re· 
sistencia bronquial lo que determina principal· 
mente la espiración difícil, y lenta, y el descenso 
de la presión de flujo, y como consecuencia la 
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insuflación pulmonar, el aumento de la rosición 
media y la distribución desigual del aire inspi­
rado. Una serie de alteraciones funcionales e his­
tológicas se presentan en los bronquins en los 
paro}(ismos asmáticos. 

La reiteración del asma origina más o menos 
pronto una serie de lesiones orgánicas que trans­
forman poco a poco la enfermedad inicialmente 
funcional. Entre estas secuelas orgánicas del 
asma ocupan, aliado del enfisema, las alteracio­
nes de los bronquios un lugar destacado. Bron­
copatías edematosas con infección secundaria, 
afectación más profunda trans y perimural, son 
de una considerable frecuencia en el asma cró­
nico y pueden a su vez ser el camino para la 
broncoestenosis, las bronquiectasias, cte. 

Pero, por otra parte, cuando se hace una re­
visién clínica e instrumental del áruol bronquial 
en pacientes con el cuadro clínico 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 diagnóstico: considerar 
como asma primario, alérgico, un proceso sin­
tomático que no puede ser tratado con eficacia 
mientras no se conozca su base real. 

Bajo estos tres aspectos sucesivos vamos a 
hacer el análisis de la cuestión: 1) Las altera­
ciones bronquiales críticas, o sea, en los paro­
xismos asmáticos. 2) Las consecuencias orgáni­
cas en el bronquio de la cronicidad del asma; y 
3) Las bronl!opatías primarias que pueden ori­
ginar cuadros asmáticos. Las autopsias, el estu­
dio histológico, la consideración clínica, el exa­
men funcional y Jos métodos especiales (bron­
coscopia, broncografía) son los métodos que 
han permitido un mejor conocimiento bajo esos 
tres ángulos de la parte jugada por el bronquio 
en el asma. 

l. ALTERACIONES BRONQUIALES CRÍTICAS. 

La anatomía patológica de los bronquios en 
casos muertos en crisis de asma ha sido descri­
ta por varios autores (HUBER y KoESSLER ', MI­
CHAEL y ROWE 6 , HARKAVY ¡ , STEIMBERG y FrG­
LEY 8 , Wt!NER y cols. n, JIMÉNEZ DÍAZ y LÓPEZ 
GARCÍA 10, JIMÉNEZ DÍAZ, MORALES y RAMÍREZ '') · 
Nosotros hemos tenido ocasión de hacer el es­
tudio de dos casos de muerte asmática, poco 
tiempo después de la misma, estudiando las al­
teraciones de los bronquios. Estos aparecen lle­
nos de moco con una obstrucción completa o casi 
total en bronquios medianos y finos. El festo­
neamiento de la mucosa aparece muy aumenta­
do; en algunos bronquios el edema submucoso 
parece disociar la mucosa que hace protrusión 
en la luz, seguramente por el gran esfuerzo es­
piratorio. Se observa una gran dilatación de las 
glándulas mucíparas anejas en actividad muy 
exagerada y stcreción muy activa a la luz bron­
quial. En la atmósfera peribronquial, como en la 

submucosa, se advierte intensa infiltración ce­
lular de células redondas y eosinófilas y gran hi­
rertrofia de la capa muscular. Se ve asimismo 
refuerzo de las basales. En los bronquios finos 
es la descamación, la infiltración peribronquial, 
y este refuerzo de las basales lo más conspicuo. 
El refuerzo de las basales, visto por otros auto­
res también, no es específico del asma, como de­
muestran las observaciones de CREPEA y HAR­
l\IANN 12

, y en cuanto a la hipertrofia muscular, 
que podría interpretarse como debida a la con­
tracción repetida ante la reiteración de las cri­
sis, se ve también en las bronquitis crónicas 
(COOKE 1 1

). Lo más específico es sin duda la 
acentuada hipercrinia, la obstrucción, el edema 
y la reacción celular con protrusión de pliegues 
acentuados en la luz bronquial. 

En el aspecto funcional, la típica respiración 
de la crisis supone un obstáculo espiratorio. En 
el moderno análisis neumodinámico encontra­
mos poco modificada la "compliance" estática, 
y en cambio muy descendida la "compliance" 
funcionaL Esto quiere decir que la elasticidad 
real del rulmón está poco modificada, expresa­
da por la relación presión-volumen en distintas 
fases del ciclo respiratorio, y en cambio el pul­
món ofrece una rigidez funcional cuyo origen 
está en el aumento de resistencias, muy domi­
nantemente en el sistema bronquial. Toda la di­
námica de la respiración en la crisis deriva de 
esta resistencia poco marcada para la inspira­
ción, pero muy intensa en la espiración. La pre­
sión intraalveolar puede estar aumentada para­
lelamente a la presión intratorácica, medida ha­
bitualmente en el esófago, en tanto que la ten­
sión elástica lo está menos, y en la espiración los 
bronquiolos ya no rodeados de esqueleto carti­
laginoso se colapsan ("check-valve" mf'chanis­
me), con lo que aumenta aún la resistencia has­
ta anular el flujo. Este trastorno se hace más 
patente cuanto más frecuente es la respiración, 
al tiempo que la distensibilidad del pulmón dis­
minuye ("compliance" baja). Lo que el examen 
funcional no permite dl'cir es si existe o no bron­
cospasmo y la importancia relativa de los otros 
posibles factores (secreción, edema, congestión, 
etcétera). 

La broncografía con lipiodol primero, y ac­
tualmente con m dios flúidos, ha dado algunas 
indicaciones: CRUCIA:t-.."1: y NOGUERA 1 1 y DI RIE:X­
ZO '· observaron el estrechamiento del calibre 
bronquial no difuso sino por zonas preferente­
mente en los lóbulos inferiores, en ocasiones 
irregular, pudiendo verse una estrechez espásti­
ca anular en alguna zona; ror lo general los bron­
quios finos no se llenan y no se \'e el "follage" 
de la plenificación de los últimos sectores; es­
tos autores han se'1alado también la inmo\'ilidad 
del sistema bronquial en las fases rPspiratorias. 
STUTZ y VIETE T w señalan el mismo aspecto fue­
ra de la crisis como respuesta a la introducción 
del contraste, que también se ve con la simple 
entrada del anestésico, si bien piensan que esta 
reacción es más intensa en los asmáticos que en 
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los normales, denunciando una irritabilidad pe­
culiar en el asma. El estudio broncográfico nos 
parece poco instructivo por la reacción que pro­
voca, que impide distinguir lo artificial de lo 
preexistente; por otra parte, no está exenta de 
peligros por la frecuente hipersensibilidad de los 
asmáticos alérgicos para las drogas; hay muchos 
casos en la literatura de accidentes graves y 
aun de muerte (WALDBOTT ", ", ｾ Ｑ ＩＮ＠ La bronco­
grafía 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, según parece, por 
primera vez, durante un acceso asmático, por 
PIENAZIK en 1905; posteriormente. diversos au­
tores (los JACKSON, EPHRAIM, etc.) hicieron ob­
servaciones esporádicas. Más adelante, el estu­
dio broncoscópico en asmáticos ha sido repeti­
do por numerosos autores (\VEILLE ｾＢＮ＠ CLERF ｾｾＮ＠

MoERscH y PRICKMAN lP, ｾﾷﾷＬ＠ 21
, SouLAs y Mou­

NIER- KUHN Ｒ ｾＬ＠ STUTZ Ｎｾ•Ｌ＠ TuRIAF y colaborado­
res 2

', ｆｒｏｕｔｃｈｍａＮＮｾ＠ 2
\ 'V·YSS 2

-, P. VALLERY-RA­
DOT y cols. 213

, etc. Nosotros , con ALONSO FERRER, 
en nuestro Departamento, hicimos hace varios 
años un estudio sistemático de enfermos en la 
crisis y fuera de ella. Fuera de la crisis, los ha­
llazgos pueden ser totalmE>nte normales; en oca­
siones la mucosa queda pálida y en asmáticos 
crónicos 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 hipercrínico con visible se­
creción abundante, en algunos casos concreta, 
otras veces más flúida , con marcado enrojeci­
miento, y otras edematosas mate y más bien seca 
con mamelones que pueden recordar la urtica­
ria o el edema de Quincke. P. V. RADOT y cola­
boradores han visto cuadros similares, conside­
rando un conjunto similar a este último que des­
cribimos como más típico del asma alérgico y el 
otro del asma no a lergénico. Nosotros no pode­
mos hacer esa diferenciación etiológica por el 
aspecto broncoscópico. En algunas ocasiones se 
observa el fenómeno señalado por HAYEK de la 
protrusión de la mucosa en la espiración 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 27 han descrito este mismo fenómeno 
muy acentuado en dos casos que consideran 
como disquinesia bronquial; W'YSS 25 y TuRIAF y 
colaboradores 23 han hecho observaciones simi­
lares. Es probable que esto se deba a una afec­
ción parietal del bronquio que disocia la muco­
sa de las partes más profundas y puede verse 
fuera del asma, aunque arrojando una sintoma­
tología asmoide, pero en grado menor lo hemos 
visto nosotros también en algún asmático en 
acceso. 

II. BRONCOPATÍA COMO CONSECUENCIA DEL ASMA. 

Una de las consecuencias más habituales del 
asma crónico es la bronquitis secundaria, 'que 

con frecuencia constituye el factor central de 
las agudizaciones y accidentes. Seguramente no 
siempre es secundaria, y es en muchos casos u. 
mite difícil decidir si se está frente a una bron. 
quitis con reacción asmática o más bien es un 
asma original o secundariamente infeccioso. La 
infección bronquial en el asma se favorece por 
las particularidades de la mucosa, que sigue tu. 
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 sinopatía 
alérgica no infectiva, frecuentemente acompa­
ñada de formación de pólipos. persiste crónica­
mente con r emisiones parciales en las épocas de 
mejoría del cuadro; la biopsia (HAENSEL) per­
mite demostrar el edema sin reacción inflama­
toria neutrófila, sino con a lgunos acúmulos de 
células redondas v eosinófi los v células plasmá­
ticas. Fácilmente. sobrevirne sti infrcción secun­
daria por gérmenes del extrrior o cambios de 
virulencia de la flora. El estudio bacteriológico 
de las secreciones tomadas con rl broncoscopio. 
o expectorada, con lavado ulterior según la téc­
nica de Mulden y sometida a la homogrinización 
por pancreatina según MAY, permite demostrar 
con la mayor frecuencia Hemoph. Infl. no encap­
sulados, o neumococos, menos frecurnt rmentc 
otros gérmenes (neissrria, Friedlarndrr, etcétC'· 
ra). Recientemente, Fn:-.: ha publicado un caso 
en el que la broncoscopia prrmitió aislar rn cul­
tivo puro un pseudomonas aeruginosa no vtsto 
en el esputo. Nosotros hemos podido en algún 
caso demostrar el actinomices con igual técnica 
cuando el cultivo de esputo había sido negativo. 
KNIGHT y \VHITE Ｒ ｾ＠ y otros han estudiado esta 
implantación secundaria en los asmáticos. La 
bronquitis puede evolucionar ulteriormente en 
r ecaídas febriles más o menos importantes. La 
enfermedad bronquial puede no limitarse a la 
mucosa, sino ser más profunda, afectar la es· 
tructura parietal, y producir reacción en la at­
mósfera peribronquial. De ello derivan otros 
dos aspectos más interesantes: la broncoesteno­
sis y las bronquiectasias. 

PRICKMAN y MOERSH 20
, como consecuencia de 

amplios estudios broncoscópicos, llegaron a la 
conclusión de una extraordinaria frecuencia de 
la broncoestenosis ; de 140 asmáticos revisados 
la hallaron en 60. Otros varios han hecho obser· 
vaciones similares, p.ero con hallazgo positivo 
menos frecuente (MANSMAN y 0SMOND ｾ ＢＬ＠ BROCK, 
DERBES y VOLD a2 y WALDBOTT :n . La localización 
puede ser varia, haoiendo una evidente prefe· 
rencia por los bronquios de la língula y del ló· 
bulo medio. Así se producen el síndrome del 
lóbulo medio u otras atelectasias regionales; 
la broncoestenosis puede ser múltiple, origi­
nándose atelectasias en forma de manchas múl· 
tiples con remisiones y recidivas. La broncoes­
tenosis puede hacer cambiar el curso clínico del 
asma, originando un síndrome clínico que ya 
debe orientarnos a la necesidad de hacer el exa­
men broncoscópico. Aparecen crisis de tos re­
petida espástica, correspondiendo a lo que se 
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llamó "asma siccum", que sin duda es en una 
gran parte expresión de la patología parietal del 
bronquio, más bien que como anteriormente se 
creyó una forma especial de auténtica crisis as­
mática. Intermitentemente se presentan brotes 
agudos febriles por la supuración con retención 
por debajo de la estenosis que pueden tomar el 
aspecto clínico de neumonitis o infiltrado alér­
gico febril, en ocasiones con pleuritis reaccio­
na!, y menos frecuentemente hemoptisis. 

La otra consecuencia importante es la produc­
ción de bronquiectasias. Los mismos autores 
mencionados, y asimismo ÜVERHOLT, W!ALKER y 
Wooos 3 \ en un estudio sistemático han confir­
mado el hallazgo de bronquiectasias en muchos 
casos en que el cuadro clínico y el corriente exa­
men radiológico no permitía 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
plicación 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, W ALD­
BO'IT y ｯｴｲｯｳ ｾｾ＠ encuentran algún caso, pero se­
gún estos últimos son más frecuentes las que lla­
man seudobronquiectasias, que son susceptibles 
de desaparecer cuando se trata la bronquitis o 
la inflamación parietal del bronquio. DIAMOND 
y LoóN las encuentran en el 4 por 100 de los as­
máticos intencionalmente explorados y W ATSON 
y KIBLER en el 32 por 100. Nosotros no podemos 
dar una cifra procentual por no haber hecho una 
investigación sistemática sino solamente sobre 
aquellos casos en que tuvimos sospechas clíni­
cas. El estudio broncográfico es eficaz sola­
mente en una parte de los casos porque las se­
creciones pueden ocluir precisamente la zona 
más interesante; su utilidad se aumenta cuando 
se emplea la técnica sugerida por .ABRAMS, HEN­
CKY y KAPLAN :l9 de la radiografía demorada, con 
lo cual pueden aparecer deformidades bronquia­
les o bronquiectasias no visibles con la técnica 
corriente. En todo caso, frente a razones clíni­
cas de sospecha, principalmente asma seco, cri­
sis de tos espástica iniciando el acceso, episodios 
de infección recidivante, atelectasias zonales de 
repetición, etc, la exploración broncoscópica se 
impone. 

SHAW describió en 1951, y posteriormente el 
mismo cuadro ha sido descrito con amplitud 
por GREER 3 r·, lo que llamaron "impacción mucoi­
de del bronquio". Este cuadro se implanta en en­
fermos asmáticos crónicos y es un tipo especial 
de la obstrucción bronquial por moco espesado, 
afectando a un bronquio de cierto tamaño y a 
sus bifurcaciones ulteriores; la zona afecta pue­
de aicanzar gran tamaño cuando hay atelectasia 
que puede comprender un lóbulo 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 cuña o de V 

con el vértice hacia el hilio; otras semeja un ra­
cimo de uvas o una guirnalda. El cuadro puede 
ser puramente radiológico y ser hallado en una 
revisión rutinaria, pero en ocasiones puede de­
terminar el mismo síndrome de la broncoeste­
nosis {fiebre, dolor de costado, hemoptisis). La 
expectoración de moldes bronquiales, a veces 
blancos, pero con frecuencia gris-verdosos, cons­
tituye un dato de confirmación. Nosotros hemos 
l.enido un caso en el que la elevación de tempe­
ratura se acompañaba de cianosis y disnea, si­
guiéndose de la expectoración de varias masas 
como ésta (fig. 1) . El diagnóstico diferencial con 
la tuberculosis puede ser difícil y forzar, según 
GREER a:• , a una intervención diagnóstica cuando 
los fenómenos de repercusión son acentuados. 

Fig. l. 

III. BRONCOPATÍAS PRIMARIAS ASMÓGENAS. 

Hace muchos años tuvimos ocasión de ver una 
enferma asmática en la cual un análisis de es­
puto hecho fuera de nuestro Servicio había de­
nunciado bacilos de Koch. En varios análisis re­
petidos no pudimos confirmarlo nosotros y el es­
tudio radiológico no demostró ninguna lesión, 
por todo lo cual asumimos que era un análisis 
erróneo, y la diagnosticamos y tratamos como 
verdadera asmática durante varios años. Un día 
tuvo una hemoptisis y presentó una opacifica­
ción del lóbulo medio; a continuación desarrolló 
un cuadro de absceso pulmonar con sangre y pus 
y expectoración abundante intermitente. Sema­
nas más tarde se agravó su estado y presentó un 
infiltrado subclavio derecho que se cavitó rápi­
damente e hizo una siembra en el lado iz::¡uier­
do; el proceso se agravó rápidamente y la en-
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ferma murió. En la autopsia, aparte de las lesio­
nes tuberculosas, apareció una estenosis fibrosa 
en el arranque del bronquio del lóbulo medio. 
Hace años, una historia como ésta era suma­
mente extraña. Hoy nos parece obvia y la hu­
biéramos diagnosticado sin duda correctamente 
después de lo que los hallazgos de SouLAs ••;, LE­
MOINE 1

", LECOEUR Ｔ ｾＬ＠ TAPIA ·l , HUZLY y BOH!\1 41 

y otros nos han enseñado sobre la evolución de 
las tuberculosis del bronquio y los accidentes del 
período primosecundario por adenopatías que 
comprimen, se perforan y en todo caso pueden 
originar estrecheces bronquiales que cursan con 
variados cuadros, principalmente como absce­
sos, neumonitis o atelectasias de repetición, pero 
iambién pueden determinar simplemente un cua­
dro asmático. Después hicimos un examen sis­
temático de bacilos en el esputo, cultivo e ino­
culación, en 250 asmáticos, encontrando dos ve­
ces bacilos sin aparente lesión pulmonar: en los 
dos, el estudio broncoscópico permitió localizar 
la tuberculosis bronquial. 

Una tuberculosis parietal del bronquio puede 
dar síntomas o ser silente con una sintomatolo­
gía atípica 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 asmático en el que sume el sín­
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 asmático. La 
coloración con el PAS puede facilitar la filia­
ción histológica en algunos casos. También se 
ha señalado la estenosis por sífilis, que nosotros 
no hemos tenido ocasión de ver. 

Un adenoma bronquial puede irrogar un sín­
drome similar en el que se asocian al asma, de 
tipo espástico, seco ,por lo general, y alguna he­
moptisis, accidente agudo de repetición. Como 
demostrativo señalamos el caso de una enferma 
de este tipo en el que pudimos hacer el diagnós­
tico y extirpar después el adenoma. El cáncer 
bronquial puede tener sus primeras manifesta­
ciones con el cuadro asmático mucho antes de 
que se manifieste por ningún otro síntoma; en 
varios casos nuestros se trató de un cuadro as­
mático con parálisis del frénico, cuya asociación 
siempre debe hacernos sospechar el diagnóstico 
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 varón, 
pero también en una mujer; precisamente el pri­
mer caso en el que vimos asociarse el asma a la 
parálisis frénica se trataba de una mujer de cua­
renta anos que no dio síntomas de la neoplasia 
hasta varios meses después. 

Un cuerpo extraño puede arrojar una sinto­
matología típicamente asmática asimismo;· en 
un caso nuestro encontramos en la radiografía 

una imagen adherida a la zona de la bifurcación, 
por cuya forma y densidad supusimos que era 
una bala; efectivameme, varios años antes el 
paciente había recibido un tiro, accidente que 
no se había relacionado con el cuadro de asma 
que llevaba varias años padeciendo cuando fue 
visto por nosotros. Un caso de asma violento 
fue visto por nosotros hace varios años en el que 
el profesor A. TAPIA encontró y extrajo un bo­
tón de camisa. 

Los caracteres clínicos del asma en estos ca­
sos en que es sintomático de una afección de los 
bronquws, ¿bastan para la sospecha diagnósti­
ca? En un cierto número de casos, s in duda por 
las siguientes peculiaridades: 

l. Asma de comienzo brusco en sujetos sin 
antecedentes alérgicos. 

2. Asma sin influencias alergénicas ni esta­
cionales, climáticas, etc., de evolucion tenaz. 

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

4. Asma con hemoptisis, atciectas1a, brotc:s 
de infiltrados, neumomtis, esputo purulento. cri­
sis febriles o pleuresía asociada. 

En otros muchos casos, s in embargo, d cua­
dro clínico puede no diferir del de un asma co­
rriente y el examen mismo en las cr·iBis pn·Bcn­
tar idénticos caracteres. 

En cuanto al mecanismo de la criBiH sinlumá­
llca, en tales casos no basta con s upom•z·. como 
generalmente se hace, w1 broncospaBmo nactJ 
vo. Nosotros hemos realizado experiencias en 
cobayas a los que se hizo una obstrucción par­
cial de la tráquea y presentaron un cuadro simi­
lar al asma histamínico o de inhalación; el es­
tudio de los pulmones reveló una dilatación pul­
monar insuflada y un aumento del contenido en 
sangre que seguramente contribuye, por origi­
nar una verdadera erección del pulmón, a la pro­
ducción de la reacción asmática. Teniendo pre­
sente el reflejo de Hess, cabe suponer que el 
obstáculo al paso del aire en la zona estrechada 
suscite, de un lado, el hipertono muscular bron­
copulmonar para mantener más patente la vía 
aérea, y sinérgicamente un aumento del tono del 
diafragma, contribuyendo a la rigidez sostenida 
del tórax. 

IV. EPI CRISIS. 

La experiencia actual demuestra la posibili­
dad de producirse la reacción asmática con ca­
racteres indiferenciables de la que se presenta 
en el asma primario, a partir de un proceso or­
gánico bronquial, cuya sintomatología, aparte 
de la crisis, sea nula o tan exigua que no alcance 
relieve clínico. Este hecho no debe ser olvidado 
nunca por el médico que trata un enfermo as· 
mático o con enfisema broncógeno, y por consi­
guiente debe, siempre que el cuadro aporte mo­
tivos de sospecha, hacer el estudio tomográfico, 
la broncografía y, sobre tod'ó, la broncoscopia. 
Si se tiene presente que, aparte de esta sintoma­
tología asmática en procesos orgánicos del árbol 
bronquial, un asma auténtico en su evolución 
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ulterior puede acarrear lesiones bronquiales 
- bronquiectasias, broncoestenosis, impacto mu­
coso, etc.-, la sospecha de una patología bron­
quial coexistente debe estar también viva en ca­
sos de típico asma alérgico. Cuando la sintoma­
tología siga un curso pertinaz, con respuesta me­
diocre a los fármacos antiasmáticos, o cambie 
rl carácter de las crisis, o aparezcan episodios 
febriles intermitentes, infiltrados, atelectasias 
reversibles o hemoptisis, la exploración instru­
mental de los bronquios es inexcusable. Con ella 
sr abren horizontes hacia una posible curación 
o radical mejoría en enfermos crónicos que vi­
ven en medio de un sufrimiento, sobre el que de 
otra forma sólo podemos actuar de modo pasa­
jero y paliativo. 
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SUM:MARY 

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 
drama tic improvement in chronic patients threa­
tened by continuous distress which otherwisc we 
can combat only in a transient, palliative man­
ner. 

ZUSAMMENF ASSUNG 

Wic gegenwartige Erfahrungen ergeben ha­
ben ist es durchaus moglich, dass nach einem 
organischen Eronchialprozess eine asthmatis­
che Reaktion eintreten kann, deren Merkmale 
von denjenigen eines primaren Asthma nicht zu 
unterscheiden sind und welche, abgesehen von 
der Krise, entweder gar keine Symptomatologie 
aufweist oder nur eine so geringefügige, 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 E mphysem handelt und 
falls das Bild Verdacht erregt muss der Arzt 
.zur Tomographie, Bronchographie und vor allem 
zur Eronchoskopie 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 Bronchialschaden. 
wie Bronquiectasien, Bronchialstenose, Scha­
den in der Schleimhaut, usw. führen kann, so 
l:esteht natürlich auch bei den typischen Fallen 
von allergischem Asthma der Verdacht einer 
gleichzeitigen Bronchialpathologie. Bei hart­
nackiger Symptomatologie und schwachcr Be­
einflussbarkeit durch Arzneimittel, bei wechsel­
dem Charakter der Krise oder intermittenten 
Fieberepisoden, Infiltraten, rückbildungsfahi­
gen Atelektasien oder Hamoptyse. wird eine Ins­
trumentaluntersuchung unbedingt notwendig. 
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Sie bietet Moglichkeiten einer ｈ･ｩｬｵｮｾ＠ oder ｾｵﾭ
mindest einer radikalen Besserung be1 chroms­
chen Kranken, die wir anderenfalls nur vorüber­
gehend und palliativ beeinflussen konnen. 

RESUME 

L'expérience actuelle prouve la possibilité de 
production d'une réaction ｡ｳｴｨｭ｡ｾｩｱｵ･＠ ｾ･＠ ca­
racteres indifférentiels de celle qm se presente 
dans l'asthme primaire, a partir d'un proces or­
ganique bronchial, meme si la sympt6matolo­
gie, a part la crise, est nule ou si ｬ￩ｧｾｲ･＠ ｱｵＧ･ｬｾ･＠

n'atteint pas de relief clin,ique,. Ce ｾ｡ＱｴＮ＠ ne d01t 
jamais s'oublier par le medecm qm s01gne un 
malade asthmatique ou avec emphyseme bron­
chogene; par conséquent, lorsque le tableau ｾｦｦｲ･＠
des doutes on doit faire l'étude tomograph1que, 
bronchographie et, surtout, bronchoscopie. A 

Si l'on tient compte qu'a parte cette sympto­
matologie asthmatique dans des proces organi­
ques de l'arbre bronchial, un asthme authell:ti­
que dans son évolution ultérieure peut prodmre 
des lésions bronchiales -bronchectasie, bron­
chosténose, impact muqueux, etc.- le ｳｯｵｾｯｮ＠
d'une pathologie bronchiale coexistante doit etre 
également présent en cas d'asthme typiquement 
allergique. 

Lorsque la sympt6matologie continue son 
cours obstiné, avec réponse médiocre aux m3di­
caments antiasthmatiques, ou bien change le ca­
ractere des crises, ou que des épisodes fébriles 
intermittentes se présentent, des infiltrés, ate­
lectasies reversibles ou hémoptisies, l'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 fagon passagere et pallia­
tive. 

LA FUNCION CORTICOSUPRARRENAL 
EN EL ASMA BRONQUIAL e•) 

0. S. MUSTAFÁ LALLó (**), C. JIMÉNE.Z DíAZ 
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La posible relación entre la corteza suprarre­
nal y las enfermedades de hipersensibilidad fue 
vislumbrada hace más de tres décadas por KE­
PINOW cuando observó que en los cobayas con 
función suprarrenal alterada era mayor la sen­
sibilidad a los choques anafilácticos que en aque-

<•) Trabajo presentado en el V Congreso Nacional de 
Alergia. Salamanca, junio 1959. 

! .. ) Resumen de su tesis doctoral. 

llos que tenían función normal y que los efectos 
producidos eran similares ｾ＠ los ｾ｢ｴ･ｮｩ､＿ｳ＠ con la 
inyección parenteral de h1stamma. Mas tarde, 
los clínicos observaron que algunos ｡ｳｭ￡ｴｩ｣ｾ＠
presental::an bajas tensiones arteriales, curvas 
de sobrecarga glúcida semejantes a las de los 
addisonianos y una notable mejoría de los sin. 
tomas después de la administración de extrae. 
tos surrarrenales. Estos hrchos, rxperimrntal v 
clínico, hicieron suronrr que las rnfermedades 
alérgicas, entre ellas el asma bronquial, se de. 
bían a insuficiencia funcional de la corteza su. 
prarrenal. 

Posteriormente numerosos autorrs trataron 
de objetivar cualquier alteración del funciona. 
lismo cortical en estos enfermos, y así, en la dé­
cada 1919-1958 se sucedi<'ron muchos trabajos 
favorecidos 1 or ('} hallazgo de métodos ｣｡ｰ｡｣ｾ＠
de dosificar las hormonas suprarrenales. ｾｩｮ＠

embargo, los primeros trabajos rralizados c?r. 
métodos poco fieles e m exactos en la aprecia· 
ción de la func1én suprarrrnal (principalmente 
los 17-cetosteroidcs v los estcroides folmald<'hl· 
dógenosl moEtraron.cifras bajas. ｱｾＱ｣＠ ｦｵｾｲ＿ｮ＠ ｩｾﾭ
terpreladas como debidas a una msu.fiCI<'ncra 
surrarrrnal en estas enfPt'mcdad<>s. ｾｉ｡ｳ＠ tarde 
con el IlCrfcccionamH'r1to dP los métodos. <!Rfl('· 
cialmenle los de la fracción glucocnrticoidc, 
fueron observando cada vez mayor número do 
enfermos con cifras normall's y p:u·alclamcntc 
muchos autores < mpezaron a señalar la 1 .n "'c·n· 
cia de una función normal t:n los asm.áüco::;. 

El presente estudio tiene por objeto reactua· 
lizar las ideas sobre este debatido tema, presen· 
tando una amplia revisión bibliográfica, ｨ｡｣ｩ･ｾﾷ＠
do hincapié en los métodos empleados y ｣ｯｮ､ｾﾷ＠
ciones de trabajo. Con ello pretendemos contrt· 
buir al aclaramiento del apasionante problema 
que supone la patogenia del asma bronquial., 

· .. 
MATF-RlAL Y ｾｦｦｩｔｏｄｏｓＮ＠

Se han estudiado 27 asmáticos, 24 ingresados en el 
Servicio de Disneas de la Clínica de Nuestra Señora de 
la Concepción y tres enfermos ambulantes observados 
en el Servicio de Alergia de la citada Clínica. De ･ｳ｟ｴｾｳ＠
enfermos 14 eran varones adultos, cuyas edades oscil · 

' '6 de ban entre Jos treinta y cincuenta años, a excepc1 n 
un niño de siete años. Eran mujeres las 13 restantes, en· 
tre los veinticinco y sesenta años, a excepción de dos cu· 
yas edades eran doce y dieciséis años, respectivamente. 
En todos los casos Se hicieron los exámenes habituales 
en este tipo de enfermos: sangre, orina, pruebas de ｳ･ｾﾷ＠
sibilización alérgica, radiografías de tórax, espirometna. 
exámenes de esputo y en algunos casos exámenes de ga· 
ses en sangre, espectro electroforético, ele. No se busca: 
ron tipos ni caracterislicas especiales de asmáticos, Y 851 

se estudiaron diferentes tipos etiológicos y en ､ｩｶ･ｲｳ｡ｾ＠
fases de la enfermedad. Unos pocos casos eran ｡ｧｵ､ｯｾﾷ＠
la gran mayoría crónicos. Unos se encontraban en per¡o· 
do libre de molestias y otros con crisis moderada o ¡nd 
tensa (estos últimos han sido agrupados, por comod1da 
de clasificación, bajo la denominación de "enfermos con 
crisis"). La mayoria no seguia tratamiento medicame:: 
toso, y entre los que lo seguian ninguno tomaba mediC . 
mentos que modificaran la función suprarrenal o alte 
rara la lectura colorimétrica de los eorlicoides. Se ､･ｳｾﾷ＠
charon todos aquellos enfermos que tomaban estcrol· 
des, y en el peor de los casos se esperó como mínimo ctos 


