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a aparecer fenómenos tubérculoalérgicos o ｳ￭ｮ､ｲｯｭｾｳ＠
de impregnación tuberculosa y a éstos pueden segutr 
en ocasiones, siembras o una tisis en el otro pulmón 
o en el mismo. 

SÍNTESIS 

Debem os. pues, resumir n uestro concepto de la 
t uberculosis diciendo que es una enfermedad infec­
ciosa en la cual a partir del complejo primario. ge · 
neralmen te, y a veces de un foco metastásico, se ins­
taura una septicemia con brotes hemáticos. que se 
producen con intervalos más o men os largO>. Estas 
siembras la mayoría de las veces no llegan a agarrar 
y sólo mantienen muchas veces un estado alérgico 
general q ue da cierta característica al proceso. A ｶｾﾭ

ces las local izaciones pren den en un ó rgano o sistema 
de órganos. o riginando una tisis. C uando esto suce­
de, las demás manifestaciones o se desvanecen o pa 
san a un segundo p lano. E n esta infección la latencia 
de los focos puede durar bastantes años, durante los 
cuales puede n o haber absolutamente ninguna mani­
festación clínica o sólo tubérculoalérgica o síndromes 
de imp regnación. Las múltiples causas que alteran 
la resis tencia del individ uo, en tre ellas las superi n­
fecciones. variando las relaciones en tre focos y or­
ganism os, pueden m otivar una exacerbación de los 
primeros, y según las localizaciones y reacciones de 
éstos con el sistema circulator io así serán d istintas 
las consecuencias. Cuando el p roceso cura totalmente 
extinguiéndose los focos. p uede una infecció n ex ter­
na prender en forma de reinfección. 

Como l a localización de los procesos puede abar­
bar y abarca a todos los órganos y tejidos, la actual 
división de trabajo determinada por la extensión de 
los conocimientos y por la multiplicación de las 
técnicas del trabajo, hacen necesario que interven­
gan todos los especialistas, pero desde aquí advierto 
que deben trabajar subordinados a aquel que co noz­
ca y siga los procesos biológicos de la infección. Des­
de hace siete años he seguido esta pauta y he obte­
nido la colaboración de personas y servicios y hasta 
ahora no me arrepiento. sino todo lo contrario. 
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Director: PROF. C . JrMÉNEZ DfAZ 

Según es notorio, la crisis asmática es un acci­
dente paroxístico que se caracteriza por disnea de 
tipo dominantemente espiratorio, con potente acción 

también de los músculos auxiliares de la inspiración . 
sibilancias y roncus y en algunas ocasiones ester­
tores húm edos, generalmente taquicardia, con fre­
cuencia cianosis, y hasta estasis yugular. D esde un 
punto de vista dinámico, los estudios de las fraccio­
nes ｲ･ｳｰｩｲ｡ｴｯｲｩ ｡ ｾ＠ (HURTADO y KAL TREIDER, STA­
HELIN y SCHÜLTZE. MEA KINS y DAVIES, JIMÉ­
NEZ DfAZ. CFNTENERA y ALEMANY, JIMÉNEZ 
DfAZ, AGESTA y ALEMANY, etc.) demuestran que 
existe una insuflación pulmonar con aumento del 
volumen total dt>l pulmón en la mayor parte (¡no 
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en todosl) de los casos, y simultáneamente un des­
censo de la capacidad vital y elevación de la posi­
ción media del pulmón. descrnso de la negatividad 
de la presión Donders, aumento de presión intra­
torácica y lentificación circulatoria fundamentalmen­
te motivada por estasis de entrada (nosotros . ALF 
XANDER, KOUNTZ y PFARSON, ÜNTANEDA y BER­
CONSKY) ; la oxigenación de la sangre arterial está 
en la mayor parte de los casos disminuída, coinci­
diendo sólo a veces con un aumento de la tensión 
arterial del ｣ｯｾＮ＠ que, por el contrario, casi siemprr 
está disminuída, lo cual revela la hiperventilación 
y que el déficit de oxihemoglobina es debido ;¡ la 
existencia de zonas no aireadas (focos de atelcctasia). 
La crisis asmática se presenta en diversos tipos clíni­
cos de asma, y para no entrar en este momento en la 
discusión de si se trata o no de procesos distintos. 
hablamos en general de "reacción asmática". para 
definir todos esos fenómenos que se pueden ｯｾ･ｳ｣ｮﾭ
tar en forma de un paroxismo agudo recortado, 
como en la propiamente dicha "crisis", o reiterá,n­
do.>e con frecuencia entre intervalos de remisión in ­
completa en el seno de un estado o acceso prolongado 
o bien como molestia prácticamente continua en l.ls 
formas más contumaces e intensas. En uno u otro 
caso, e independientemente de que el asma ｾ･＠ ､ｺＭｾｲｮﾭ
cadene por influjos alergénicos o no, la reacción tiene 
en sí las mismas características esenciales. Es cierto 
que aun en el mismo caso, ciertos de los caracteres 
varían de una a otra ocasión, hasta el punto de 
describírnoslos los enfermos como formas distintas, 
pero estas diferencias en el fondo son más bien 1dje 
tivas. Así hay unas formas secas de reacción , en las 
que predomina la tos quintosa y fatigante, sin t?xpec­
toración, algunas veces emética y originando en 
algún caso desvanecimientos con el esfuerzo; el aho­
go suele ser intenso, sobre todo en seguida de los 
golpes de tos que van seguidos de una serie de 
respiraciones más aceleradas, de una acción más visi­
ble de los músculos inspiratorios auxiliares, y de una 
mayor angustia: a la auscultación, la espiración pro­
longada, sibilancias y ronquidos. Al lado de esta 
forma seca, hay una forma húmeda. en la cual. so­
bre todo, predominan los fenómen os de secreción, 
por cuanto la disnea es en general menos violenta, 
la tos menos desconsolada y seguida de expectora­
ción, que al principio es escasa y más concreta. per­
lada, para h acerse después más abundante. Mucnas 
veces la disnea es poco marcada y el aspecto dínico 
es de una bronquitis intensa; esto ocurre sobre todo 
en los niños y en ciertas formas de asma húmedo 
que ya hemos descrito. Hay. por último. casos en 
los cuales la reacción asmática prolongada adopta 
en determinados momentos un aspecto seco que 
evoluciona en otros a una expectoración más abun­
dante y flúida, con cambios de auscultación y mejo­
ría transitoria de la disnea. 

No creemos que todos estos fenómenos, cuya va 
riedad no es nuestro objeto abarcar ahora, corres­
pondan a una reacción siempre igual del aparato 
respiratorio: de aquí que en las discusiones que se 
entablaron sobre el mecJnismo del ataque de asma 
los diferentes autores hayan sostenido puntos de 
vista distintos basados en su observación ｰ･ｲｳｯｮｾｊｬＮ＠

Las hipótesis más frecuentemente sostenidas han sido 

las del broncoespasmo. y la de una reacción vasomo­
tora o secretora; algunos autores han representado 
más bien puntos de vista intermedios, considerando 
que son varios los factores de la crisis (MORAWIT.l, 
STAHELIN, BERWER, etc.). 

La hipótesis del ｢ｲｯｮ｣ｾｳｰ｡ｳｭｯＬ＠ sugerida ya no·: 
WILLIS, tomó pronto apoyo ulterior por el descu­
brimiento por REISSEISEN de la musculatura bron­
quial y apoyándose en resultados experimentales éfc 
excitación eléctrica del vago o de la misma pared 
bronquial, o por datos clínicos. ha sido defendida 
por numerosos autores, como PROHASCKA, LONGET, 
VOLKMANN, BIERJ\IER, TROUSSEAU, etc. Un apoyo 
posterior ha tenido este punto de vista con la demos­
tración por BRODIE y DIXON, merced a un ingenioso 
dispositivo de la acción broncoconstrictora de la<: 
fibras del vago y la inervación inhibidora por ｦｩ｢ｲ｡ ｾ＠

provenientes del simpático cervical y los rami-co­
municantes de las ｄ Ｑ ＭｄｾＺ＠ así como por la provoca­
ción de broncoconstricción por la pilocarpina, que 
puede ser suprimida al perfundir la circulación pul­
monar con adrenalina o atropina. En su v1rtud , 
tanto el ataque asmático humano como la muerte 
del cobaya en choque anafiláctico, que como se sabe 
presenta los caracteres de la "reacción asmática", han 
sido preferentemente interpretados como un espasmo 
bronquial. 

Una serie de objeciones, desde el punto de vista 
el ín ico, se ha h echo a este punto de vista; en primer 
término, no aclara los fenómenos de hipersecreción. 
que son tan dominant<'s en algunas ocasiones; en 
segundo lugar parece improbable que el esp:tsmo 
bronquial por sí pueda provocar la intensidad de fe ­
nómenos disneicos que se evidencian. a menos de un 
broncoespasmo tan difuso e intenso que tendría que 
ocasionar más bien atelectasia que la insuflación, qn<' 
es un carácter casi constante. Por otra parte, hay una 
serie de fenómenos en la crisis asmática que no s. 
sabe hasta qué punto podrían derivarse del sir·;ol 
broncoespasmo; nos referimos sobre todo a los datos 
que se recogen en la raJioscopia y la tráqueobron 
coscopia. Radiológ1camente hemos tenido ｯ｣ｊｾｩ￳ｮ＠ de 
observar muchos casos rn pleno acceso y se advier­
ten tres síntomas principales: el descenso del rJia­
fragma, la gran claridad de los campos pulmonares 
y la dilatación del bulbo de la pulmonar a vece,; con 
ingurgitación de los hilios. El descenso del diafrag­
ma es constante, el músculo ocupa una posición 
baja, a veces es casi horizontal, desapareciendo las 
cúpulas. en ocasiones h:1sta parece invertido, y lo 
que más sorprende es su inmovilidad absoluta, a 
menos que como muchas veces ｾ＠ ve, la potente in -
piración aspire el diafragma hacia arriba, que enton­
ces tiene un débil movimiento pero paradójico, in­
vertido. Y a se prestó atención a partir de WINTRICH 
a la escasa movilidad diafragmática y a su descenso 
en las experiencias de excitación del vago, y en el 
asma humano por datos de ｯ｢ｳｾｲｶ｡｣ｩ￳ｮＬ＠ ya que n o 
era entonces dado como ahora verlo directaml'nte: 
y de esto surgió el supuesto de que la crisis asmática 
no sería sino un calambre del diafragma, hipótesis 
que sería inaceptable, pues nos dejaría sin explicar 
los fenómenos más esenciales de la reacción. Ade­
más sabemos por casual experiencia que la sección 
de los frénicos al inmovilizar el diafragma produce 
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un empeoramiento considerable del asma; tres ve­
ces hemos visto que la sección del frénico hecha por 
un proceso tuberculoso concomitante h izo aparecer 
una situación grave de mal que en uno de los casos 
produjo la muerte en breves días; si la crisis fuera 
un espasmo diafragmático debería pasar lo contra­
rio justamente. El descenso nos parece que exige más 
bien una falta de acción contráctil que coincidiendo 
con la dilatación pulmonar que empuja hacia abajo 
le hace adoptar esa posición; la acción inspiratoria 
del diafragma falta sin duda, y a eso es debida en 
gran parte la entrada violenta en juego de los múscu­
los accesorios de la inspiración que originan el tipo 
rápido y casi convulsivo de los movimien tos inspi­
ratorios. Aunque la intervención del diafragma no 
puede considerarse aclarada, parece un fenómeno se 
cundario y quizá una adecuación a la respiración con 
obstáculo, especie de reflejo respiratorio que aunque 
en mucho menor grado también se advierte en la 
disnea cardíaca y en general cuando hay rigidez del 
pulmón ; de todos modos en la prolongación de la' 
crisis, en el círculo vicioso que mantiene a veces el 
estado asmático es verosímil que la anulación se­
cundaria de la acción del diafragma juegue un pap.?' 
importante. Los otros signos ｲ｡､ｾｬ￳ｧｩ｣ｯｳ＠ parecen 
corresponder a una intervención de la circulación 
pulmonar en la crisis ; la dilatación del bulbo de la 
pulmonar que a veces es marcada y en cambio des­
aparece cuando el enfermo queda fuera de la reacción 
asmática denota un obstáculo en el círculo menor· 
T SUJI y sus colaboradores interpretan estos aspectos 
como consecuencia de estasis en el sistema de las ar­
teriolas y capilares pulmonares por la contracción 
potente de las venas, pero en algunos casos, com o 
KUHLMANN ha observado, se produce una clarida 
enorme de los campos pulmonares, en los cuales des­
aparecen las sombras normales de las ramas de la ar 
teria pulmo nar como si más bien que estasis hubiera 
una isquemia (¿a ngiospasmor ¿esclerosis?) del círcu­
lo menor. Como quiera que en l os vasos pulmonares 
de los sujetos muertos de asma se encuentran a ve­
ces engrosamientos de la pared e infiltración eosinó­
tila y en ocasiones una verdadera periarteritis nudo­
sa (HARKA VY), no se puede menos de pensar en una­
intervención de factores del círculo menor en la re­
acción asmática. 

La endoscopia, después de la observación primera 
de STUERCK ha permitido descubrir numerosos fe­
nómenos de ia crisis (CLERF 3, LUKEWS 19, PICMANN 
VINSON 26, etc. Por lo pronto es muy frecuente una 
tumefacción de la mucosa que puede aparecer sim­
plemente congestiva, edematosa y aun con aspecto 
urticaria!; asimismo la secreción de moco espeso y 
viscoso, muy adherente, que en ocasiones forma 
verdaderos tapones obstructivos, pocas veces visibles 
directamente, aunque en las autopsias se encuentran 
de modo sistemático; también por la inyección de li­
piodol STEINBERG ha obtenido imágenes recortadas 
que parecen indicar que los bronquios finos se han 
obstruído pt:>r el moco. Otro fenómeno señalado 
por los autores es el colapso espiratorio de la tráquea 
y bronquios, en cuya virtud la misma pared del tubo 
se doblega viniendo a cerrar su luz. 

Otro aspecto que llama la atención frente a una 
hipótesis de broncoespasmo para explicar la reacción 

asmática es el farmacológico; que la adrenalina tenga 
la gran eficacia que es sabida no es chocante si se tiene 
en cuenta la acción broncodilatadora de la inervación 
simpática y el efecto antagón ico a la inervación va­
ga!, pero es sorprendente en primer término que la 
atropina no tenga esa uti1idad, y también que la 
pituitrina desarrolle su potente acción antiasmática 
sobre todo cooperando con la adrenalina cuando se 
trata de un producto que excita en general la con­
tracción de los músculos lisos. Estas anomalías han 
sido punto de partida para los estudios de TSUJI y 
sus colaboradores (WADA. MIYAKE, etc.) como con­
secuencia de los cuales llegan a un punto de vista dis­
tinto; la crisis asmática sería el resultado de la con­
tracción de las vénulas pulmonares, cuyas fibus 
musculares aparecen por eso hipertróficas en las au ­
topsias de asmáticos, con vasodilatación de los c¡¡­

pilares y arteriolas que están repletos y hacen tur­
gen te la pared de los alvéolos; éstos en un primer mo 
mento quedan por eso estrechados, siendo la reac 
ción disneica con replección inspiratoria y vacia­
miento insuficiente en la espiración, la que va dila­
tándolos progresivamente produciendo el enfisema 
caracterLtico. 

P or nuestra parte hemos efectuado algunas expt 
riencias sobre el asma experimental histamínico y de 
choque en el cobaya y los efectos farmacológicos del 
mismo, cuyos resultados son el objeto de este trabajo. 

l. EL CHOQUE RESPIRATORIO ANAFILÁCTICO 
E HISTA.\ÚNICO FN I L COBAYA 

Varios autores (H UBER y KOI:.SSLER, etc.) han 

demostrado que el preparado bronquial puede ｾｲ ﾭ

mitir estudiar el choque local anafiláctico lo mismo 
que la tira uterina según el método de Sch ultz y 
Dale; a este objeto se presta el bronquio del cobaya 
por tener una mayor apetencia por él el choque en 
este animal, lo cual dentro del concepto de la ana­
filaxia como proceso celular indica que el aparato 
bronquial del cobaya es un órgano de choque o li­
beración de las substancias activas del mismo. 

En las experiencias efectuadas se p rocedió poniendo una ci­
nula en la tráquea en comunicación con el aparato de re!pi· 
ración artificial, y abriendo a continuación el tórax y poniell ­
do la cánula de entrada del líquido q ue ha de perfundir el 
círculo menor en el ventrículo derecho y la de sal ida en la 
aurícula izqu irda; un gancho puesto en la base del pulmón 
comunica los movimientos resp iratorios a la palanca inscriptora . 

En la figura r se reproduce una gráfica como 
ejemplo del efecto del choque; se ve que al añadir 
ovalbúmina al líquido de perfusión se produce una 
disminución progresiva de la amplitud de los mo­
vimientos respiratorios que acaba por su total aboli­
ción; simultáneamente se advierte cómo el pulmón 
se insufla progresivamente. La adrenalina, como se 
ve en las gráficas, suprime por completo el proceso 
recuperándose los movimientos poco a poco para 
restaurarse a la. normalidad. 

Dentro de lo que actualmen te se piensa acerca del 
mecanismo del choque anafiláctico debe interpretarse 
todo esto como resultado de la acción sobre las cé­
lulas de la mezcla antígeno-anticuerpo, la cual irro­
ga en éstas una alteración o "lesión" que se traduce 
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en la liberación de las substancias productoras del 
choque ; entre éstas es segura la liberación de hisca­
mina, que FELDBERG 1 ha podido demostrar direc­
tamente del pulmón del cobaya en el choque, y es 
verosímil que haya algunas otras como las de ac­
ción lenta descritas por KELLAWAY y TRETHEWIE 
(S. R. S. ) 1

4. La acción de la histamina sobre el 

t'ig. l. - Cobaya núm. 30, sensib:lizado a huevo. Pu lmón ais­
lado; temperatura de pulmón 3 3°. 

mismo preparado es equivalente a la del antígeno 
sensibilizante como se ve por ejemplo en la. figura 2, 

y es igualmente que la anterior frenable por la adre­
nalina. 

Fig. 2. - Cobaya núm. 28. (Pulmón aislado de animal ｮｯｾｭ｡ｬＩ＠

McDOWALL y THORNTON han trabajado con un 
preparado muy ingenioso que permite inscribir la 
contracción bronquial por el aumento de la presión 
intratraqueal, y simultáneamente perfundir el círculo 
menor con diversos fármacos ; así han podido deter­
minar la broncoconstricción por la pilocarpina, que 
se frena por la atropina, y asimismo el efecto bron­
coconstrictor de la histamina , que en cambio no se 
frena por la atropina, y sí solamente por la adre­
nalina. No hay más remedio que suponer que el 
efecto de la histamina no sea puramente broncocons­
trictor o que la constricción se haga por un meca­
nismo distinto, directamente muscular, sobre el cual 
la atropina sea inactiva. Pero como los ésteres de la 
colina, cuya acción es frenable por la atropina , pue-

den determinar contracción bronquial, es de pensar 
más bien lo primero. Con el objeto de ver si la his­
tamina actúa como broncoconstrictora efectiva se 
hicieron a continuaciión otras experiencias. 

ll. EFECTOS DE LA ADRENALINA E HISTAMINA 
SOBRE EL CALIBRE BRONQUIAL 

Para estas experiencias ｾ･＠ introducía una cánula en la trá­
q uea habiendo extraído del tórax del cobaya todo el árbol 
respiratorio, y se hacía una incisión en la base del pulmón, 
el líquido que era introducido por la tráquea a presión cons­
tante vaciaba por la herida pulmonar y la velocidad de salida 
(cantidad fluyente por minuto) era medida; los cambios en d 
calibre bronquial deben naturalmente traducirse en disminucióa 
del líquido que sale. 

En la figura 3 puede verse el efecto de la hista­
mina que hace bruscamente descender la cantidad dt 
líquido que sale por el árbol respiratorio, y por 
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Fig. 3 

consiguiente ha originado una potente broncocons­
tricción. Pero lo que es interesante, según se advie .. 
te en la misma gráfica, es que la adrenalina no au-

• menta el rendimiento líquido, o lo que es lo mismo. 
c.c. 
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Fig. 4 

no suprime la broncoconstricción que ha producido 
la histamina. Cuando se procede al contrario, como 
muestra la figura 4, es decir, cuando se pone prime­
ramente la adrenalina, ésta no influye el calibre 
bronquial, pero es capaz de evitar que la adición ul­
terior de histamina produzca la misma broncocons­
tricción. 

Con lo anterior confirmamos la acción bronco-



320 REVISTA CL!NICA ESPA1YOLA ;¡; diciemhr" tnu 

constr icto ra de la histam ina, también vista por otros 
autores an ter iormente, pero aver iguamos que no es 
frenada por la ad renalina; si en camb io, como antes 
se ha visto, la adrena lina es capaz de suprim ir el 
ataque asmático experimen tal que produce la h ista­
mina, la conclusión obligada es que la acción de la 
histamina no es s imp lem en te de broncoconst ricción . 
sino que sim ultáneam ente tiene otro efecto m ás fun­
damental, que es el que an tagon iza la adren alina: 
y que es más fundam en tal se demuestra p or el h ech o 
de que basta su neut ralización aunque no se afecte 
la broncoconstricción, para que la crisis cese. 

III. EL EFECTO DE LA PITUITRINA 

La pituitrina en la cl ín ica ｾｳ＠ un fármaco suma 
mente út il en los enfermos de asm a, haciendo cesa r 
ataques que n o han cedido totalmente a la adrena-
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lina; esta acc10n es paradójica si como parece natu­
ral la pituitrina tiene una acción ｢ｲｯｮ｣ｯｾｯｮｳｴｲｩ｣ｴｯｲ｡Ｎ＠
A este objeto sobre pre­
parado similar se probó 
la acción de la pituitri­
na; en la figura 5 se ve 
la intensa acción bronco­
const rictora de la pitui­
trina, que nos confirma 
que el broncoespasmo no 
es el fenómeno principal 
de la reacción asmática. 

la hist.1mina eS antagonizado por la adren alina, dd 
mismo modo que antagoniza l'l choque ant igénico 
y el acceso de asma humano. La histamina tiene un 
efecto broncocon strictor, ｰｾ ｲ ｯ＠ no ｾｳ＠ ésta su única 
acción, puesto que la adrenalin.l no antagoniza esta 
bron cocon stricción y en cambio sí suprime la crisis 
respiratoria histamínica: debe ｊ｣ｾｰｴ｡ｲ•Ｚ･＠ pues que la 
histamma hace algo más y ｾｳｴ｣＠ algo no puede ser 
sino su acción capilar y ｰｯｳｩ｢ｫｭｾｮｴ･＠ cdem atógena. 
E n cuanto a la p ituitrina su acción sobre la crisis 
de asma no se verifica segu ramente localmente sobrl! 
el aparato respi ratorio, toda YC/ que vemos no ｰｵｾ､ｾ＠
neu t ral izar el efecto del choq ｵｾ＠ anafiláct ico loa! 
n i tampoco el de la h istamina, y es de pensar que 
se trate de una acción más bien a distancia. qlllza 
sobre los centros diencefálicos wgctativos. 

D ISCUSIÓ-.; 

L as jnvestigaciones relatad,1s impulsan a afirm.1r 
que el mecanismo íntim o de la crisis de asma es b 
liberación de histamina r subs' Jnc ias afines en el 
árbol ｲ｣ｾｰｴｲ｡ｴｯｲｩｯ＠ que constituye d órgano de che 
que por la .1cción de los que se .:onsideran mecant.'>· 
mos ､･＼Ｚｾｮ｣ｊ､･ｮ｡ｮｴ｣ｳ＠ d¿ las crisis (alergenos o tn 
fluencias no reagíntcas, desdl' drogas a influjos cli­
m áticos y aun psicológicOS) . El parecido absoluto 
del efecto de l choque anafiláctÍ(C con el de la adición 
de h istamina y su pareja influen.:i.1ción por la adre 
nal ina pan:cen m uy demosrrativoo;; por otra parte 
está demostrado: a) que la puh-erización de hista­
mina produc\. en lo, cobayas una sin tomatología 
igual a la del choque an.t,._ ·nt \ dctermma un 
asm a cuyas ca racterísticas anatomopatológicas no 
difieren del producido pulverizan do los alergen os 
sensibilizan tes esen cialm ente (N EEL Y) ; b) la libe 
ración de histamina en el p ulmón del cobaya du­
rante el ch oque anafiláctico (F ELDBERG) : e) la so-

Interesaba av eriguar 
asimismo si la pituitrina, 
al igual que la adrenali­
na, es capaz de neutrali­
zar la acción de la hista· 
mina independientemente 
de su efecto sobre el ca­
libre de los bronquios. 
En la figura 6 se ve que Fig. 6. - Cobaya numero s 1. Pulmón aisl:!do 

la pituitrina no tiene acción broncoconstrictora por breelimin ación n o table por las heces de histamina en 
vía vascular, ni es capaz de evitar la broncoconstric- los asmáticos (MYHRMANN y TO:viEMIUS zJ) ; d) la 
ción por la histamina. intervención del conten ido en h istamina del polvo 

Como resumen de todo lo anterior concluímos en algunos tipos clín icos de asma aparentemen te 
que: la crisis producida por el choque antígeno- alérgicos (asma por el polvo de algodón, HA WORTH 
anticuerpo sobre el árbol respiratorio del cobaya y y MACDONALD ') : y e) en el espu to asmático HAR­
que imita exactamente el acceso asmático, es repro- KAWY 5, 6 encon tró substan cias broncoconstrictoras. 
ducída por la histamina exactamente. El efecto de y KNOTT y O RIPL hallaron substancias histam í 
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nicas en el esputo de asmáticos y otras enfermedades 
producidas por unas bacterias Gram-negativas del 
grupo Friedlander. Es muy posible que no sea sola­
mente histamina lo que se libere, pero esto por el 
momento n o puede quedar aclarado. 

Ahora bien, es evidente que la acción "asmógena" 
de la hístamina no se produce por broncoconstric­
cíón, por lo menos exclusivamente. La hístamina 
es un principio de acción dominantemente vascular 
(BARGER y DALE) y cabe pensar que sea por este 
mecanismo como produce inmediatamente la "re­
acción asmática" . TSUJI ha estudiado con sus co­
laboradores la acción de la histamina y la adrenalina 
sobre la circulación menor y concluye que la hísta­
mina tiene una acción vasodilatadora sobre arterio­
las y capilares (hecho ya anteriormente demostrado), 
pero en cambio produce contracción de ｬ｡ｾ＠ vénulas; 
esta conclusión se alcanza por el hecho de que sí 
bien tanto la histamina como la adrenalina dismi­
nuyen el fluj o del líquido de perfusión del círculo 
menor, en cambio la histamina produce un edema 
del pulmón que no se origina por la adrenalina . Si 
bien no se puede concluir un completo antagonismo 
en la acción vascular de la histamina y la, ,adrenali­
na, sí en cambio una diferencia de acción en el sen­
tido de que la adrenalina actúe como vasoconstric­
tora, sobre todo sobre el sistema capilar, en tan_to 
que la histamina le dilata de acuerdo con las ideas 
ya adquiridas. Pero últimamente DALL Y, FOOGIE y 
HEBB, han perfundido aisladamente las venas desde 
las arterias bronquiales y así pudieron averiguar 
que si la histamina en pequeñas dosis aumenta el 
flujo venoso, en dosis mayores la disminuye, y que la 
adrenalina produce contracción de arterias y venas 
en dosis menores, y de los capilares al subir éstas. 
Lo esencial es que la histamina produce un edema, y 
es seguramente este edema lo que es neutralizado 
por la adrenalina . 

Los caracteres clínicos de la reacción asmática no 
se oponen al supuesto de una ingurgitación del círcu­
lo menor, en favor de la cual sin embargo no se 
cuenta con argumentos directos convincentes, pero 
parece posible aunque no deba ser de gran intensidad 
por las indudables diferencias del ataque asmático 
con el edema agudo pulmonar en la insuficiencia 
ventricular izquierda, a la cual no solamente no se 
opone la adrenalina, sino que como es notorio es 
capaz de producirla. N os inclinamos a pensar que 
tanto en el acceso asmático como en el choque ana­
filáctico y como en la crisis que se provoca por la 
histamina, lo esencial es un edema intersticial, en el 
tejido conjuntivo, del pulmón, y simultáneamente 
una ingurgitación edematosa de las mucosas respi­
ratorias. El broncoespasmo no es seguramente el fe­
nómeno fundamental, aunque se presente quizá como 
una manifestación más del choque, o posiblemente 
como una reacción secundaria. Que en el hombre el 
músculo liso no es la estructura electiva de choque 
como lo es en otros animales, oarece evidente (véase 
también WALZER) . y últimamente se probaría por 
el hallazgo de TUFT 30 que ha tomado en una mu­
jer sensibilizada en el curso de una intervención, una 
tira de útero , colocándola después en el preparado 
de Schultz-Dale y viendo que el alérgeno no pro­
duce contracción como con el útero del cobaya sen-

24 

sible. N o obstante esto, como la histamina tiene un 
indudable efecto broncoconstrictor, parece natural 
aceptar que sea una consecuencia más del choque. 
aunque de secundaria importancia , el broncoespasmo. 
La sobresecreción de moco de las cualidades cono­
cidas denota una reacción del epitelio bronquial; ex­
periencias de KONUTZ y KOENIG r1 demostraron que 
la excitación del vago produce un aumento de la se­
creción de moco bronquial ; y además la mucosa con­
gestiva y edematosa no es de chocar que tenga una 
reacción mucípara. 

En la clínica a los anteriores factores se unen se­
guramente, además del edema, la posible ingurgita­
ción del círculo menor, y en cierto grado el bronco­
espasmo, otros factores que acentúan la crisis y pro­
penden a cerrar el círculo vicioso: la posición e in­
movilidad del diafragma, el colapso de las paredes 
bronquiales en la espiración forzada, y la presencia 
de zonas atelectásicas y eventualmente de infiltra­
dos seudoneumónicos, especialmente frecuentes en las 
formas infecciosas del asma. A la larga lesiones de­
finitivas de los vasos pulmonares seguramente in­
fluyen también de modo directo la reacción asmática 
persistente. 

RESUMEN 

Las experiencias de los autores per111iten aceptar 
que el choque anafiláctico, como el ataqut.> de asma. 
son equiparables al choque histamínico local y pro­
bablemente se producen por la liberación de his:a­
mina localmente. La histamina no actúa simple ­
mente como broncoconstrictora, sino que además y 
sobre todo produce edema e ingurgitación pulmortar 
que es neutralizado por la adrenalina; la adrenali­
na en el asma no actúa por frenar el broncoespasmu. 
sino por suprimir estos otros factores (edema , ingur­
gitación) que son los hechos esenciales en el meca­
nismo inmediato de la crisis asmática. En cuanto a 
la pituitrina que es broncoconstrictora actuaría a 
distancia sobre la circulación pulmonar o sobre la 
liberación de histamina u otras substancias activas. 
Varios factores contribuyen seguramente en la pro­
ducción del ataque d e asma y su diferente partici­
pación en cada caso originan las diferentes caracte­
rísticas del mismo de unos casos a otros o de una a 
otra crisis en el mismo enfermo. 
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Z USAMM ENFASS UNG 

Die Erfahrungen der Auroren führen zu der An­
nahme, dass der anaphylaktische Schock, ahnlich 
wie der Asthmaanfall mit dem lokalen Histamiñ­
schock zu vergleichen ist und wahrscheinlich durch 
die lokale Abgabe YOn Histamin hervorgerufen wird . 
Das Histamin wirkt nicht nur als Bro nchokonstrik­
tor ｳｯｮ､ｾｲｮ＠ vor allcm füh rt es z:.¡r Bildung von 
Oederren, die durch das Adrenalin wieder neutra­
lislert werdt'n Das Adrenalin wirkt nicht durch 
Verminderung des bronchialcn Spasmus, sondern 
dadurch. d.1 s es die anderen Fak oren (Oedem und 
Ingurgitation ) vermindert, die die hJuptsachlichsten 
Faktoren des unmittelbaren Mechanismus der asth­
m.ltischcn ｋｲｩ ｳｾ＠ darstel!en. \Vas das Pituitrin anbe­
tritft. das ein Bronchokonstriktor ist. so übt es auf 
Entfernung ,inen Einfluss auf die Lungenzirkula­
tion und auf das Freiwerden des Histamins und an­
d.:rl.'r aktivcr Subst:1nzen auf. Sicherlich spielen beim 
Zustandekommen des Asthmaanfalles verschiedene 
Faktoren cinc Rolle: ihre verschiedene Beteiligung 
in jedem einzel nen Palle führt zu den charakteris­
tischen , ganz verschíedenartigen Symptomen in den 
yCrschiedenen Fa llen und bei den verschiedenen Atac­
ken hei cin und demselben Patienten. 

RÉSUMÉ 

Les exper:ences des auteurs permettent d 'accepter 
que le choc anaphylactique, ainsi que l'acces d 'asth­
me, sont équiparables avcc le choc h ystaminique 
local et qui probablement sont produits par la libé­
ration locale d'hystamine. L'hystamine agit non 
seulement comme broncoconstrictrice, mais aussi et 
surtout produit un oedeme et une ingurgitation pul­
monaire qui est neutralisée par l'adrénaline; !'adré­
naline dans l'asthme n'agit pas en freinant le bron­
cospasme, mais supprime ces deux autres facteurs 
(oedeme, ingurgitation) qui sont les faits essentiels 
dans le mécanisme immédiat de la crise asthmatique. 
Quant a la pituitrine qui est broncoconstrictrice, elle 
agirait a distance .sur la circulation pulmonaire ou 
sur la libération d'hystamine ou d'autres substances 
actives. Plusieurs facteurs contribuent saos doute 
dans la production de l'acces d'asthme, et leur diffé­
rente participation dans chaque cas originent les dif­
férentes caractéristiques du meme, dans l'un ou dans 
l'autre cas. ou dans une ou autre crise chez le meme 
malade. 

EL PAPEL DE LAS SENSIBILIZACIONES 

ALIMENTICIAS EN EL ASMA BRONQUIAL 

C. JIMÉNEZ DfAZ, C. LAHOZ. L. RECATERO, 

G. CANTO y G. PANIAGUA 

Jnstrtuto de Jm:estigacione, Afédicas. Madrid 

Director: PRO!·. C. JI'JÉNE/ DfAZ 

En nuestra estadística figuran un I ,6 por 1 oo de 
los casos de asma como "asmas alim enticios". pero 
es evidente que la influencia desencadenante de los 
alimentos en los asm áticos es mucho más amplia, 
sobre todo en los casos que llamamos "asmas com 
piejos". N o todos estos casos son clínica e inmuno­
lógicamente de la misma significación .. En ｡ｬｧｵｮｯｾ＠
casos la acción de los ali mentos es mantfiesta y cas1 
siempre ya relatada en una detallada anamnesis por 
el propio paciente, ¡:ero en la mayoría de ell<:>s re 
su ita de la exploración ..:1 ínica; ya en n ucstro hbro ' 
en 1932 hacíamos resaltar esta diferencia que ha 
sido también advertida por otros muchos autor$S. 

Hay un tipo de semibilización alimenticia que 
responde a todas las exigencias para ｡｣･ｾｴ｡ｲ＠ una sen 
sibilización en el sentido antígeno anticuerpo: sus 
caracteres principales son los sigu ientes · 

a) De encadenamiento rápcdo: Los síntomas apa· 
recen poco después de la toma drl alérgcno. a veces 
aparecen instantán.-amente hasta t'l extremo de que 
por ello algún enfermo ha salvado la vida de un 
choque violento; puede comenzar ya por ｾｮｾ｡｣ ｩｯ ﾭ

nes anormales (prurito . edema) m las v1as digesti 
vas superior..:s. Esto ocurre en los casos que pueden 
califica tse de ·'grJn an afilaxia alimenticia" en el sen­
tido de RIC! JET y colaboradores ¿. Otras veces no 
h ay un cortejo sintomático tan violento, pero en un 
espacio de tiempo no superior a una hora el cuadro 
asmático hace su aparición . 

b) La naturaleza evidentemente cualctativa: Hay 
muchos casos en los cuales bastan cantidades incteí­
bles para p roducir el efecto; por ejemplo, el con­
tacto con una miga de torta hecha con huevo, o de 
un t enedor que tocó con huevo en sendos casos nues­
tros; se ve que la cantidad tiene una influencia se­
cundaria y que la sensibilidad es de una acuidad 
extrem a. 

e) La persi tencia de la intolerancia: La supresión 
del alimento alergénico suprime los fenómenos, pero 
siempre que su administración se reite ra reaparece el 
cuadro: es decir, la supresión del alimento durante 
mucho tiempo no aumenta la tolerancia ulterior. 

d) La cutirreacción positiva: En todos estos ca­
sos las cutirreacciones son evidentemente positivas 
a menos que se emplee un extracto de prueba que 
sea poco act ivo, pero como la sensibilidad es tan ex­
quisita a poca actividad que tenga el extracto, la re­
acción se presenta: las pruebas con intradermorreac­
ciones son de una intensa positividad, pero peligro­
sas porque pueden producir reacciones generales des­
agradables, violentas, e incluso de intensidad temible. 

e) La presencia de anticuerpos: En todos ･ｳｴｾ＠
casos se demuestran las reaginas en el plasma por 
las reacciones de Prausnitz-Küstner positivas. úl ­
tim amente mediante técnicas sensibles (por el méto­
do de Zozaya ) se han podido demostrar precipiti-


