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El factor alérgico y bacteriano en la clinica y terapéutica

del asma bajo el control de la expectoracion bronquial
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RESUMEN

Se realiza un estudio en enfermos asmdticos, con investigaciones siste-

maticas del esputo, citoldgica y bacterioldgica,

atendiendo especialmente

al indice de eosinofilia. Los casos se clasifican en asma alérgico, bacteriano
o mixto en relacién con las caracteristicas del esputo. Se comprueba que
siguiendo la téenica del «avado» de los esputos, de fdcil simplificacion
para el trabajo de rutina, se siguen bien las caracteristicas evolutivas y
etiopatogénicas de los enfermos, y ademds es una ayuda positiva para

seguir el tratamiento.

Con ¢l nombre de bronconeumopatias
crénicas se entiende, siguiendo el criterio
de Jiménez Diaz '8, un grupo de enferme-
dades cuyos sintomas cardinales son los
correspondientes a la insuficiencia resp:-
ratoria, eventualmente con tos y expecto-
racién, y a la larga con repercusion sobre
el aparato circulatorio. Sus lesiones son
generalmente difusas, aunque mads inten-
sas en unas zonas que en otras. Se in-
cluyen en esta denominacién: las bronqui-
tis, bronquiectasias, enfisema pulmonar,
fibrosis y asma bronquial. Es dificil en
la realidad clinica decidir cudnto hay de
cada uno de estos procesos en un enfer-
mo con bronconeumopatia crénica y has-

ta qué punto participa en su génesis el
componente orgédnico, funcional e incluso
psiquico. Sin embargo, cuando dominan
en su sintomatologia los paroxismos de
disnea espiratoria y ortopnea, nos incli-
namos a considerar el proceso como un
asma bronguial que puede llegar a cons-
tituir una situacidén permanente de «Sta-
tus asmaticus». Englobando en esta defi-
nicién no sélo los enfermos primariamen-
te asmadticos, sino también los que pre-
sentan una reaccién asmadtica en la evo-
lucién de los mds diversos procesos res-
piratorios, debiendo dsslindar como fe-
némenos independientes los que suceden
en el asma cardial, neoplasias, bocios in-
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tratordcicos, tuberculosis pulmonares,
neumoconiosis, periarteritis nodosas, y en
general en aquellas enfermedades de etio-
logia definida, tanto laringeas, como tra-
queobronquiales, pulmonares, cardiovas-
culares, adquiridas o congénitas'? y ner-
viosas #.

En cuanto a la etiologia debemos con-
siderar en el asma bronguial multiples
factores: a) Constitucionales, por meca-
nismos alérgicos o disreactivos inherentes
en gran parte a la personalidad * lograda
por una predisposicién heredada 2. b)
Psicogenos, conocidos desde Laennec %,
para algunos autores secundarios a la mis-
ma insuficiencia respiratoria'6 y para
otros, como entre nosotros, Rojo %, cons-
tituyendo una caracteristica —tempera-
mento compulsivo— de su vertiente psigui-
ca. ¢) Fisicos, condiciones climdticas y fac-
tores atmosféricos ambientales?. d) In-
fecciosos, especificos a determinados agen-
tes patdgenos (bacterias, virus o pardsi-
tos) 3L 92 o mds o menos inespecificos
por influencias inmunitarias. Sin embargo,
el concepto de asma infeccioso ? estd en
plena crisis. La infeccién, incluso bron-
quial, no constituirfa un factor primario
en sentido estricto ®. e¢) Estructurales, al-
teraciones de las vias respiratorias, mal-
formaciones congénitas * o adquiridas, fi-
brosis; retracciones v deformaciones tord-
cicas. Las bronconeumopatias, tanto pue-
den ser primariamente asmdgenas ¥ como
secundarias al asma.

Para el diagnéstico del proceso asmé-
tico se nec mt* ademds de un cuidadoso
interrogatorio *7, con sus antecedentes per-
sonales y famihares, sin olvidar otras in-
fluencias coadyuvantes (hormonales, me-
tabdlicas, circulatorias, sépticas, etc.) una
exploracién general y dirigida, muy de-
tenida. Su realizacién a través de los tests
cutdneos, pruebas de provocacién®?, cé-
maras libres de alergenos, trans*mswn pa-
siva, sensibilizacién alimenticia, requieren
una decidida especializacién que no siem-
pre estd al alcance de todos los clinicos.

Representa un avance en la préctica
clinica el tratar de penetrar en la intrin-
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cada patogenia de las bronconeumopatias
crénicas asmoégenas por el estudio de los
esputos ® tal y como pretendemos hacer
en esta comunicacién, que fue iniciado
por uno de nosotros, trabajando con el
Prof. F. Wyss (Anna Seiler Haus. BER-
NA).

Planteamiento del preblema

De los 3.000 enfermos vistos en nuestra
clinica médica desde enero de 1959 a ju-
nio de 1960 tem’an bronconeumopatia cré-
nica un 10 9. Su reparto de esta forma:
Bronguitis crénica 120; Asma bronquial
72: Enfisema 48; Bronquiectasias 30 y
fibrosis 30. Total: 300. Incluyendo como
asma bronquial a los enfermos que te-
nian las caracteristicas clinicas ya sefiala-
das independiente de su cronicidad, insu-
ficiencia cardiorrespiratoria o factores su-
puratorios o estructurales concomitantes.
Dentro de este conjunto de asmaticos es-
taban los originados por las mds diversas
eticlogias, tanto alérgicas en sentido es-

tricto, como coincidentes con procesos
bacterianos, fuese ¢ no ésta su verdadera
etiologfa. De ello se deduce:

A)  Asmas alérgicos, en los que inclui-
mos no sélo a los enfermos en los que se
puede cor no"obdr agentes especificos aler-
ocnc:m, sino también aguéllos en los que

¢ pueden descubrir rasgos clinicos de su
permnaiidad alérgica tales como: 1.9) Co-
mimzo muy precoz del asma, sin que su

niciacidn tardfa sea en principio argu-
mento en contra. 2.°) Manifestaciones de
otras alergias (urticaria, prurito, eczema,
coriza, conjuntivitis, intolerancia alimen-
ticia o madicamentosa e incluso jaquecas
en el transcurso de su vida). 3.°) Antece-
dentes familiares de la misma o distinta
sintomatologia alérgica, y 4.} Personali-
dad compul-iva.

B) Asmas bacterianes. 1.°) Los alérgi-
cos secundariamente afectados (muy rela-
cionados con el grupo A). 2.°) Los enfer-
mMos gue con procesos bacterianos paté-
genos en las vias respiratorias o focos
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concomitantes actien como agentes espe-
cificos de la respuesta alérgica y cuya rea-
lidad es muy discutible. 3.° Los asmas bac-
terianos en los que la infeccién abre cami-
no para la sensibilizacién a ciertos aler-
genos y 4.° Los asmdticos que presentando
una alteracién estructural (fibrosis pulmo-
nares, retracciones pleurales, destruccién
broncoalveolar o deformidades tordcicas)
tienen manifestaciones de infeccién secun-
daria bacteriana.

C) Asmas mixtos, en donde concurren
ambas posibilidades o es dificil prejuzgar
los limites de lo alérgico y lo bacteriano.
Para ayudar al conocimiento de estas po-
sibilidades etiolégicas hemos realizado el
estudio, casi diario, del esputo previo la-
vado % en los enfermos asmadticos.

MATERIAL Y METODOS

La expectoracién debe ser emitida directa-
mente en una placa de Petri estéril. Es re-
comendable recoger el esputo eliminado a pri-
mera hora de la mafana y después de que el
enfermo ha enjuagado la boca y faringe con
suero fisioldgico. La muestra es remitida direc-
tamente al laboratorio donde se practica en
primer lugar el lavado del esputo a fin de eli-
minar las impurezas de origen bucofaringeo.
Se disponen tres placas de Petri con suero
fisioldgico estéril en el que se agita por medio
de un asa de platino una porcién de la mues-
tra. El esputo se fragmenta asi en pequefios
copos y la saliva y restos alimenticios se se-
paran. La agitacidén en cada una de las placas
de Petri debe durar tres minutos y debe cui-
darse de esterilizar el asa de platino cada vez
que los fragmentos del esputo se trasladan de
una placa a la siguiente. La operacién se fa-
cilita llevandola a cabo sobre una superficie ne-
gra a fin de visualizar mejor la marcha del
lavado.

Con los pequefios copos de moco asi obte-
nidos se realizan los frotis. Los que se dedican
al estudio citolégico se confeccionan colocan-
do el material entre dos portaobjetos, se aplica
una presién moderada para obtener una ex-
tensién lo mds uniforme posible y, finalmente.
se separan, deslizdndolos longitudinalmente. De
esta manera la morfologia celular queda muy
bien conservada. Después de numerosas tenta-
tivas hemos encontrado que el mejor método
de fijacidén consiste en sumergir los frotis in-
mediatamente, evitando la desecacién, en alco-
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hol metilico, donde permanecen media hora.
Los métodos de coloracién que hemos elegido
son, indistintamente, el de Shorr, con solucién
colorante tnica y la hematoxilina-eosina. De
cada muestra de esputo es conveniente hacer
y estudiar, al menos, dos frotis.

El estudio bacteriolégico se hace extendiendo
con el asa de platino un fragmento del esputo
lavado, se colorea por el método de Gram y
Ziehl y se hace después un examen directo. Si
se repite con cierta constancia una clase de
flora, para confirmarla, se recurre al cultivo.

La valoracién del indice de eosinofilia —tan-
to por ciento de leucocitos eosindfilos del total
de polinucleares— es, en principio, dificil a
causa de la heterogeneidad del cuadro celular
de los frotis de esputo. Dentro de una exten-
sién obtenida con un pequefio copo de esputo
lavado se observa frecuentemente una notable
diferencia entre dreas vecinas que muestran
una composicién celular totalmente diversa.
Por ello, en primer lugar, se hace una descrip-
cién general de la constitucién morfoldgica
del frotis (células, cantidad y calidad del mo-
co, espirales de Curschmann, cristales de Char-
cot-Leyden, microlitos, contaminacién bucofa-
ringea) observando la preparacién a 160 aumen-
tos. Para el cdlculo del indice de eosinofilia
se =ligen solamente aquellas dreas en que los
leucocitos eosindfilos estdn presentes y se hace
un recuento diferencial, con el objetivo fuerte
seco (600x), frente a los polinucleares neutré-
filos, haciendo indicacién de la frecuencia con
que aparecen las dreas que contienen eosinéfi-
los. Estas pueden variar ampliamente entre un
absoluto predominio del cuadro microscépico
v la ausencia total.

RESULTADOS

Guidndonos por la citobacteriologia de
los esputos en los enfermos de asma bron-
quial, hemos clasificado, siguiendo los
grupos A, B y C, 40 enfermos hospitali-
zados en el curso de 1959-60 en nuestra
clinica.

A) Asmas alérgicos.—Historia paten-
te. Muchas veces tests demostrativos y
esputos francamente ecosinofilicos y sin
bacterias (Cuadro I).

B) Asmas bacterianos.—Historia de
insuficiencia respiratoria con alteraciones
estructurales y esputos sin eosinofilia, pero
frecuentemente bacterianos (Cuadro II).
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C) Asmas mixtos. — Posibilidades
anamnésicas en uno u otro sentido, con
test dudosos y esputos de gran variabili-
dad en sus componentes celulares y bacie-
rianos. Unas veces C/1, con eosinofilia y
bacterias (Cuadro III) y otras veces C/2
sin eosinofilia y sin bacterias (Cuadro IV).
Estos grupos: A, B, C/1 y C/2, coinc:-
den en parte con la clasificacién de La-
hoz %, de asmas infecciosos, alérgicos, y
bronconeumopatias crénicas en cuyos cua-
dros clinicos no habia paralzslismo entre
el cuadro patdgeno y el bacteriano.

El estudio dz la influencia de la edad
en el reparto —cuadro V— demuestra
que: el 32.5 9% del total de nuestra casuis-
tica tiene una edad inferior a los 40 afos,
correspondiendo entre ellos el 46 % al
grupo A; 399 al B; 15% al C/1 y 0%
al C/2. El 679 restante tiene una edad
superior a los 40 afios, repartidos en: 25%
al A; 34% al B; 15% al C/1 y 26% al
C/2.

La ecosinofilia del esputo —mayor
cuantfa del 509 #— ha sido del 61%
en meanores de 40 afios. La eosinofilia en
sangre, mayor del 5% (aunque hay casos
de mas del 50 9%)?*, se aprecia en el
100% del grupo A; en el 219% del B;
839, del C/1; 429% del C/2. Puzds exis-
tir una estrecha relacién de ambas eosi-
nofilias. Ejemplo de ello es la siguiente
observacién.

R. A. L, 36 afios, varén. Desde hace 3 aifios,
eczema de contacto en extremidades inferio-
res, que atribuye a su trabajo profesional (cui-
dar ganado), asi mismo, rinitis. Hace afio y
medio (octubre de 1958) se inicia opresién to-
rdcica que, si no le impedia trabajar, no le
dejaba descansar por las noches, por la dis-
nea, que se exacerbaba paroxisticamente, des-
pertdndole y le duraba de una a dos horas.
Desde enero de 1960 la sensacién de sofoco
se habia hecho permanente. Mejoré con el
cambio de residencia durante dos meses, pero
la misma noche de regresar a su casa, se re-
pite el accidente asmdtico, que se hace per-
manente. Por ello, el 3-III-60 ingresa en el
Hospital, operdndole de sinusitis. No mejora
¢ ingresa en nuestro servicio en status asméti-
cus grave el dia 16-VI-60. En sus anteceden-
tes familiares tiene una hermana sensible al
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polvo de trigo, otra al polvo de la casa. Una
tia a la lana. Exploracién: delgado. T. A. 12/8.
Marcado tiraje respiratorio. Hipersonoridad to-
rdcica. Marcadas sibilancias. Se inicia un tra-
tamiento con sedantes, aleudrina, e inyeccién
venosa en gota a gota de 500 c.c. de suero
glucosado al 5 9%, una ampolla de Eufilina,
100 mgs. de Acromicina, 100 mgs. de dcido
nicotinico y 10 uw.u. de ACTH. Por el dia
se aprecia la mejorfa: todavia molestias noc-
turnas. Del 20 al 26 de junio de 1960 se le
da Tetrafenicol. La mejoria se inicia franca-
mente el 23-VI (fig. 1). En lo sucesivo sigue la
mejorfa y continia con el suero venoso
diario.
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Fig. 1.—R. A. Asma bronquial alérgico con

intensa eosinofilia en sangre, hasta del 60 %.

Estudio parasitolégico negativo. Imdgenes de
infiltrados pulmonares en ambas bases

El E.C.G. demostré la existencia de
Cor pulmonale en el 62,5% de los casos.
Distribuidos en esta forma: 20% del gru-
po A; 449% del B; 129% del C/1; 24%
del C/2 (Cuadro V).

El estudio bacteriolégico dio segin la
proporcion de los gérmenes patdgenos?,
lo siguiente: Haemophilus 75%. Neumo-
coco 409. Neisseria 159%. Estreptococo
109%. Enterococo 5%. Sarcinas 5%. La
mayor cuantia lo representan los Haemo-
philus, hecho que reconocen todos los
autores . Hay veces en que la flora bac-
teriana estd formada por un solo tipo de
gérmenes y otras en que es mixta.

La clasificacién de los enfermos asmd-
ticos segun los cuatro grupos establecidos
tiene una correspondencia clinica, como
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Caso
ndm.

CUADRO

I

LA EXPECTORACION BRONQUIAL EN EL ASMA

Grupo A con eosindéfilos y sin bacterias

Enfermo Test

Determi-
naciones

realiza-

das

Mx.

Esputo

Md.

~—————— Sangre

Eosinéfilos

Mn.

Eosinof.
Bacterias Media

Observaciones

1

5

n

~1

11

12 JAM. (v.) 14a.

13

J.M. (v.) 25a. Polvode

casa+

A A (v) 12 a.
F.O. (v.) 59a.

S.P. (v.) 62a.

Dactilis
glan+

V.E. (v.) 38a.

A.U. (v.) 44 a.
P.E. (v.) 359

S.L. (h) 40a. Polvo de

casa +

J.M. (h) 44a. Polen+

Hongos+

N.Z. (h) 38a. Hongos+

A.G. (v.) 34a. Polvode

casa—+

Polvo de
casa -+
Polen+

D.D. (h) 53a. Hongos+

7

I8
19

b2

[

48

90%

100%

1009

90%

90%

50%
70%

50%

909%

98%

809%

80%

80%

289%

807
857%

60,

869

40%
479,

20%

509

85%

809

75%

209,

0

,
0%

30%

50%

3%

80%

70%

094

1%

13%

8%

8%

9%

8%

189%

Eosinofilia a brotes co-
incidente con accidente
asmatico. Cor pulmo-~
nale.

Eczema del lactante.

Fuerte eosinofilia en san-
gre'y expectoracién don-
de hay formas bi, tri y
tetra nucleadas.
Cor pulmonale.

Eosinofilia a brotes. Fi-
brosis pulmonar. Hidro-
rrea.

Cor pulmonale crénico.

Es molinero y tiene sen-
sibilidad a la harina
(hongos y pardsitos). Si-
nusitis maxilar. Antece-
dentes asmadticos.

Cor pulmonale.

Enfisema.

Eczema. Temperamento
compulsivo. Ezcema del
lactante.

Hidrorrea. Factor do-
méstico.

Cor pulmonale. Hidro-
rrea. Gran eosinofilia en
sangre 34 9%. Anteced
asmaticos.

Hidrorrea. Crisis de es-
tornudos.

Influencias ambientales
(cambio de residencia).
Antecedentes asmdticos.

Brotes eosindfilos. Pru-
rito. Urticaria.
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CUADRO I1I
Grupo B sin eosindfilos y con bacterias
Esputo
Sangre

Caso Determi-
num. Enfermo Test naciones Eosing- Eosinot. Observaciones

realiza~ filos Bacterias Media

das

1 B H (v) Sla — 6 —  Neumococos 4% Cor pulmonale.

2 E.R. (h) 67a. — 9 —  Neisserias 29 Hipertension. Sinusitis.
Cor pulmonale.

3 F. M. (v.) 54a. — 9 —  Haemophilus 3% Cor pulmonale.

4 M.E. (v.) 64a. — 12 —  Haemophilus 39 Cor pulmonale. En una
ocasién un 909% de eo-
sinofilia en esputo.

5 LIV, (v) 37a - 3 —  Estreptococos 7% Colecistitis. Cor pulmo-
nale.

6 E. A (v) 358a. — 8 — Haemophilus 2% Cor pulmonale. Fibrosis
pulmonar.

7 J.O. (v.) 75a. — 7 —  Haemophilus 29 Cor pulmonale.

Neumococos
8 S.V. (v) 61a. — 3 —  Haemophilus 0% Cor pulmonale.
Neumococos
Neisserias
9 J.G. (v) S9a. — -—  Haemophilus 39 Hipertensién. Hidrorrea.
Neumococos Cor pulmonale.
10 T.L. (v.)) 37a. Penicilina+ 3 —  Haemophilus 59 Dermatitis por contacto.
Estreptococos Sensibilidad a la penici-
lina. Trabaja en fdbrica
penicilina.
11 F.G. (v) 67a. — 3 —  Haemophilus 3% Cor pulmonale.
12 A L. (v.) 29a. - 1 —-  Haemophilus 2% Cor pulmonale,
Neumococos
13 P.C. (h) 27a. — 1 ~—  Neumococos 9, Sinusitis.
14 J.C. (v.) 32a. Polvodecasa+ 1 —  Haemophilus 3% Eosinofilia en sangre.

Estreptococos
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CUADRO III
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Grupo C/1 con eosinéfilos y con bacterias

Esputo
Sangre
Caso Determi-
nam. Enfermo Test naciones Eosinéfilos Eosinof. Observaciones
realiza- Bacterias Media
das Mx, Md. Mn.
1 V.M. (h) 41 a. 39 809% 99% 59% Haemophilus 5% Elevado titulo de hemo-
influenzae lisinas. Brotes eosinofi-
los. Sinusitis. Cor pul-
monale.
2 L.V. (h) 48 a. 23 80% 89% 19 Neumococos 19 Brotes eosindfilos.
Haemophilus Cor pulmonale.
3C.C (v.) 67a. 7 509 129% 59 Haemophilus 59% Brotes eosinéfilos.
Cor pulmonale.
4 P.L.(h) 52a. Polvo de
casa -+ 14 1009 959 859% Haemophilus 859% Gran eosinofilia perma-
Enterococos nente en expectoracion.
Neisserias
5 J A (v) 3la 1 909% 909% Haemophilus 189 Crisis coriza. Gran eosi-
nofilia en sangre 18%.
6 J.S. (v.) 30a. Alternaria+ 1 909% 909 Neumococos 119 Antec. familiares.
CUADRO 1V
Grupo C/2. Sin eosindfilos y sin bacterias
Esputo
Sangre
Caso Determi-
nim. Enfermo Test naciones Eosing- Bacte- Eosinof. Observaciones
realiza- filos rias Media
das
1 S.E. (h) 51a. Polvo de casa+ 7 —_ — 49 La personalidad de esta
Hongos + enferma era muy distinta a
Penicilina + los alérgicos. Eczemas.
2 L.G. (h) 43 a. 20 — — 6% Bronguiectrsias. Cor pul-
monale.
3 P.S (v) 5T7a 7 —_— 7% Cor pulmonale.
4 L M. (v) 57a 1 _ - 29 Jaqueca. Cor pulmonale.
5 AH (v)58a 9 — 39, Molinero. Enfisema. Cor
pulmonale.
6 LM (h)56a 2 _ — 49, Cor pulmonale.
7 J A (v) 60a. Hongos+ 2 - - 6% Molinero. Cor pulmonale.
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CUADRO V
N.» Cor. > 5%
de casos Edad << 40a. pulmonale Eosinof. sangre
I 13 46% 20% 100%
It 14 399 449, 219
III 6 15% 129% 839,
v 7 0% 24% 42%

se hace patente al recoger los datos anam-
nésicos y de exploracién que a continua-
cién se exponen:

I. Grupo A. Asmas abacterianos con
cosinofilia en el esputo: a) eosinofilia per-
manente, y b) eosinofilia a brotes.

a) FEosinofilia permanente en los espu-
tos (fig. 2).

A. A. Varén. 12 afios. Burlada (Navarra)
(Cuadro 1, n.° 2). Eczema de lactante durante
2 anos. Posteriormente con cierta frecuencia
catarros descendentes. Desde hace 7 afios se
le presentan accesos de tos seca, con disnea,
que le duran 2-3 horas. Mejora algo con an-
tiasmdticos, quedando después con una respi-
racién sibilante, Estos atagues de asma se han
hecho mds intensos v frecuentes desde hace 2
afios. No parece guarden relacidén con las es-
taciones del afio, ni con la dieta, pero si con
el domicilio, que, al dejarlo, desaparece. Ex-
ploracién: Asténico. Respiracién superficial,
40/m. Térax en inspiracién continua. Abundan-
tes sibilancias inspiratorias y espiratorias, re-
partidas difusamente por todo =l pulmén. To-
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nos puros. T. A, 11/8. E.C. G.: Signos discre-
tos de hipertrofia derecha: P alta y puntiaguda
en 1I, III y aVF, del tipo P pulmonalis. Las
pruebas alérgicas al polvo de su casa, del col-
chén, de la almohada, y de su habitacién han
sido negativas. La eosinofilia en sangre se
mantuvo siempre alta, alrededor del 129%. Se
le ha tratado con Prednisona, antibidticos y
antihistaminicos. Mejora mucho. Sélo de tarde
en tarde tiene algdn accidente asmadtico, siem-
pre mds ligero que los que presentaba en su
casa. La eosinofilia en el esputo en las 18
determinaciones practicadas ha sido franca-
mente elevada, independientemente del estado
asmdftico e incluso en completa normalidad

(fig. 3).
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V.E.E. Varén. 38 afios. Ochagavia (Navarra)
(Cuadro I, n.° 5). Desde pequefio catarros des-
cendentes. Hace 8 afios, coincidiendo con su
traslado a Pamplona se le presenté el primer
ataque de asma; hizo prueba de volver al pue-
blo, pero no mejord. Estos ataques le vienen
siempre después de un catarro que empieza
siendo nasal (estornudos e hidrorrea) y después
tos seca, con posteriores sintomas de asma. Le
molesta mucho el polvo. Fue panadero durante
algunos meses, pero tuvo que dejar el oficio
porque empeord. Ultimamente los ataques se
presentan cada 8 dias aproximadamente. Coin-
cidiendo con los ataques tiene dolor en hemi-
térax izquierdo, palpitaciones y algunas veces
febricula. Después del ataque queda con gran
cefalea. Indistintamente tiene ataques en cual-
quier época del afio. A veces palpitaciones y
disnea de esfuerzo. Fue intervenido hace 20
afios de nariz por dificultad en la respiracidén.
Antecedentes familiares: Abuela materna con
asma. Exploracién: Pulmén, sonido skédico,
abundantes sibilancias. Respiracién, 28/m. E.
C. G. normal. Eosinofilia en sangre 8-129,. Las
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pruebas alérgicas han sido positivas al Dactilis
glomerata. La radiografia de senos muestra una
veladura del seno maxilar izquierdo. La citolo-
gia del esputo muestra un procento elevado de
eosinofilia, con un promedio de 85 %. Se le
ha ido tratando con un suero gota a gota in-
travenoso diario, que contenia suero glucosado,
corticoides, antibiéticos, eufilina, nicotilamida,
con lo que no ha vuelto a tener ningdn acceso
asmdtico en el tiempo que ha estado con no-
sotros. Las pruebas de funcién respiratoria:
CV=3.500 (n=3.932); C1=2,2; RI=1,4; RE=
1,2; MCR=60 I/m (n=107 I/m); TCV=4 seg.
(1.0, 2; 2., 08; 3.2, 0,4); RR=43,5. Después
de darle aleudrina CV=3.700; CI=2,4; RI=
1,3; MCR=60 Iim; TCV=4 seg. (l.o, 2,5; 2.0,
08; 3.0, 0,1); RR=43,5 1/m.

N. Z. Hembra. 37 afios. (Cuadro 1, n.° 10). Des-
de pequefia viene padeciendo frecuenies catarros
e hidrorrea. Hace 11 afios tuvo un acceso con
gran disnea, pitos y tos. Fue tratada con antias-
mdticos y le desaparecié. Hace 5 afios, estando
en gestaciéon de 7 meses, tuvo olro ataque as-
mdtico y desde entonces se le repiten con fre-
cuencia, sobre todo en primavera y otofio. Des-
de hace dos afios jaqueca. En la casa donde
vive hay una cuadra con animales y encima
estdn sus habitaciones. Gran personalidad alér-
gica. Intolerancia a la aspirina. A veces ecze-
mas en los brazos, regi¢n retroarticular y cue-
lfo. Llega a nosotros en plena crisis asmdtica,
expectoracion y fiebre. Su padre padecidé asma.
Exploracién: Cianosis marcada de mucosas.
Abundantes roncus y sibilancias. Taquipnea,
44/m. Tonos puros. T. A. 13,9. E. C. G. sobre-
carga auricular derecha de grado discreto. La
eosinofilia en sangre llega a veces a ser mar-
cada, 34 9%, 18 %, 16 %. coincidiendo precisa-
menie con el aumento de la eosinofilia en el
esputo. Llama la atencidn en esta enferma el
hecho de que en los dias en que tiene fiebre
de 38-39°, los esputos tienen bacterias (neumo-
cocos) y no eosindfilos y cuando se instaura el
tralamiento con un gota a gota i/v/d, que
contiene suero glucosado, corticoides, antibid-
ticos y eufilina, desaparece la fiebre y con ella
los gérmenes del esputo, haciéndose éste fran-
camente eosindfilo (899%). Las pruebas alérgi-
cas fueron francamente positivas al Aspergillus
niger, la prueba de P. K. (trasmisién pasiva) si-
gue siendo ligeramente positiva. Las pruebas
de funcidn respiratoria, CV=21L (n=2,778);
Ci=15; RI=1; RE=05: MCR=47 I/m (n=
81 I/'m); TCV=2 seg.; RR=37,5 1I/m. Despuds
de aleudrina: CV=2 1; CI=1,5 I.; RI=0,9;
REZ=0,6: MCR=37 l/m.; TCV=1,51 seg. 1.
seg.=1,6; RR=25 I/m.

b).—Eosinofilia a brotes (generalmente
coincidentes con los ataques asmadticos).
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J. M. Vardén. 25 afios. Tetudn. (Cuadro I, n.° 1).
A los 13 afos viviendo en un Orfelinato du-
rante el invierno, accidentes de rinorrea, con tos
seca. Hace 10 afios, en Maidlaga, la primera
vez que dormia en casa de su madre, lo cual
representaba para él gran estado emotivo, se
desperté bruscamente con accidente asmdtico
que se repitié todas las noches durante un
mes. Marché a otra localidad y continuaron
los ataques aunque de menor intensidad y con
menos frecuencia. Son mds frecuentes en los
inviernos y cuando vive en lugares hidmedos.
Desde hace un afio ha empeorado. Palpitacio-
nes, disnea de esfuerzo y rinorrea. Gran in-
fluencia psiquica en estos accidentes. Explora-
cién: Hébito asténico, sonido skédico. Respira-
ciones 24/m. Abundantes roncus y sibilancias.
Las pruebas alérgicas al povo de casa son
francamente positivas. Eosinofilia en sangre
119%. E. C. G.: Sobrecarga auricular y ventricu-
lar derecha. Los primeros dias que estd con
nosotros los pasa con gran disnea y ortopnea.
Mejora algo con el tratamiento de Prednisona,
Eufilina, Antibidticos y vacuna T. A.B. La ex-
pectoracién muestra una escasa o nula eosinofi-
lin en los primeros 15 dias y el dia 16, coin-
cidiendo con el desencadenamiento de una cri-
sis paroxistica asmdtica, la eosinofilia del espu-
to es 80 %. A los 20 dias vuelve a su casa y
al liegar se le repite otro accidente asmadtico;
vuelve a ingresar. La eosinofilia en este mo-
mento es de 90 9. Siempre los esputos son
abacterianos (fig. 4). Las pruebas de funcién
respiratoria  CV=2300 (n=3.972); Cl=17;
RI=12: RE=0,6; MCR=23 l/m (n=112
Iim); TCV=6 seg.; RR=16 1'm. Después de
aleudrina CV=3.100; CI=1,9; RI=1,2; MCR
=37 I'm.; TCV=53 seg.; RR=27,5.

S. E. Hembra. 45 afios. Elizondo (Navarra).
(Cuadro I, n.© 8). Desde pequefna catarros fre-

cuentes consistentes en estornudos, hidrorrea
nasal y después tos y expectoracién. A veces
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tenfa eczema, con preferencia en primavera y
otofio. Hace 6 afios empezd a notar dificultad
para respirar, con sensacién de ahogo. Su domi-
cilio estd cerca de una cuadra en la que hay bue-
yes y cree que el olor que estos animales despi-
den le desencadenan con mayor frecuencia estas
crisis, as{ como los olores a cera quemada, acei-
te frito, etc. Se guarda heno en la casa en la que
vive. Las crisis desaparecen O son menos in-
tensas cuando sale de su localidad. Desde hace
4 o0 5 afios empeora, con crisis nocturnas casi a
diario, prurito y eczema. No guardan rela-
cién con las estaciones del afio. Eczema del
lactante. Es muy nerviosa, muy ordenada por
temperamento y muy apegada a su madre —ca-
rdcter compulsivo—. Exploracién: Lesiones
dérmicas en el cuello, zonas supraclaviculares
y brazos. Son lesiones de tipo descamativo
con vesiculas, prurito (eczema) que guarda re-
lacién con el periodo y tiene el cardcter de una
neurodermatitis hormonal alérgica. Algunas
adenopatias en el cuello. Algunas sibilancias
diszminadas por ambos pulmones. Respiracién
20/m. El examen de esputo: siempre abacteriano
y con eosinofilia variable desde un 50 % a un
20 9% en general e incluso a veces sin ellos. La
eosinofilia en sangre: 6 9%. Las pruebas cutd-
neas con clara de huevo, yema de huevo y le-
che han sido negativas al 1 9%. Polvo de casa
al 19%=2/5. Polen de gramineas al 1 9% =1/5.
CINa al 1/100 negativa. Histamina al 1/10.000
=3/6. Pruebas funcionales respiratorias: CV=
=2,490 1 (N=2,605). CI=1,75; RI=0,9; RE=
=0,5; MCR=46 I/m (n=71 1/m); TCV=3 seg.
(1.°, 1,7; 2.2, 0,4; 3.2, 0,1). RR=35,51/m. Des-
pués de aleudrina: CV=2,500; CI=18; RI=
=1,25; RE=0,7, MCR=62 1/m; TCV=2 seg.
1.er seg. 1,7; 2.° seg. 0,2; RR=51 1/m. Trata-
miento: vacuna de polvo de casa standard a
dosis progresivas crecientes, via subcutdnea, asi
como Prednisona 10 mg./d por via oral y Eu-
filina por supositorio, lo que la mejora, pasan-
do en su residencia habitual, toda la primavera,
que era la época en que se encontraba peor,
sin tenmer una sola crisis.

If. Grupo B: Asma con esputos bacte-
rianos y sin eosinofilia.

E. A. Varén. 58 afios. Tudela (Navarra). (Cua-
dro II, n.° 6). Desde pequefio viene padeciendo
catarros frecuentes durante todo el invierno,
con rinorrea y abundante expectoracién. Con
esta sintomatologia siguié hasta los 24 aifios,
en que comenzé a notar disnea de esfuerzo.
Hace 4 o 5 afios, la disnea se intensificé apa-
reciéndole claros accesos de tipo asmadtico
que le duraban unos minutos, mds frecuentes
por la noche. Hace un mes la disnea se ha he-
cho estable, permaneciendo asi a su ingreso,
con gran dificultad respiratoria y expectoracién
amarillenta e intensa cianosis. Exploracién:
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Respiracién abdominal con escasa movilidad
del térax. Tiraje de los musculos del cuello, es-
piracién prolongada. Sonido skddico. Abundan-
tes sibilancias y roncus. Estertores crepitantes
y subcrepitantes en bases. Respiracién 32/m.
Radiografia de térax: fibrosis pulmonar. A su
llegada mejora con suero glucosado, corticoi-
des, Eufilina y antibidticos. E. C. G.: signos su-
gestivos de cor pulmonale inicial. Eosinofilia
en sangre 1-2 %. Valor hemotocrito 59 %. La
expectoracién presenta siempre flora bacteriana
del tipo Haemophilus. No eosindfilos. Trata-
miento: Clorhidrato de Tetraciclina y Cloran-
fenicol (Tetrafenicol), con lo que el enfermo
mejora mucho clinicamente. Tiene menos dis-
nea y menos expectoracion y tos. Sangrias fre-
cuentes. La aspiracién bronquial fue negativa
pero el enfermo experimenta después una no-
table mejoria, quizds por efecto de la aneste-
sia39. Las pruebas de funcién respiratoria:
CV=1750 (N=3554). CI=1,1; RI=0,5; RE=
=0,5; MCR=21 l/m (n=85 1/m); TCV=8
seg.; RR=16,21/m. Después de aleudrina CV
=1950; CI=1,2; RI=0,5; RE=0,7;, MCR=
=23 I/m.; TCV=9 seg., RR=19 I/m.

. Grupo C/1.—Asmas bacterianos
con eosinofilia a brotes o permanente,
unas veces alternando las bacterias y otras
los eosindfilos.

V. M. Hembra. 41 afos. Larraga (Navarra).
(Cuadro III, n.° 1). Desde muy joven tiene rini-
tis con hidrorrea y lagrimeo en los inviernos. Ha-
ce 15 apos, estando embarazada de 6 meses,
empieza con disnea casi permanente. Después
del parto queda bien. Dos afios después le
aparece nueva disnea, que se agudiza en forma
= crisis mds o menos paroxistica con mucha
tos vy algo de expectoracién amarillenta adhe-
rente. Coincidiendo con el segundo embarazo,
hace 8 afios, este cuadro se hizo mds intenso,
no mejorando con el parto, sino que fue paula-
tinamente aumentando. Las crisis de ortopnea
son mads frecuentes en los inviernos. Mejoran
con el cambio de localidad. Cefaleas frecuentes.
Actualmente se halla en gestacién de 4 meses
y los ataques se han hecho mads intensos y fre-
cuentes. Exploracién: Cianosis discreta de mu-
cosas. Térax enfisematoso, percusion skédica,
abundantes roncus y sibilancias, estertores sub-
crepitantes en bases. Ligero refuerzo del 2.°
tono en mesocardio. E. C. G.: Sobrecarga auri-
cular derecha. P prominente. Sinusitis maxi-
lar izquierda. La eosinofilia en sangre se man-
tiene entre 3 y 5 9%. Hay un titulo de hemo-
lisinas anticarnero elevado. En las 39 determi-
naciones cito-bacterioldgicas del esputo, el Hae-
mophilus Influenzae estd siempre presente y
en gran abundancia, confirmando varias veoes
esta flora por cultivo, y la eosinofilia se pre-



Septbre. 1960

senta a brotes llegando en ocasiones hasta un
80 °, (fig. 5). Tratamiento: Penicilina, 2.000.000
diarias durante 15 dfas, sin desaparecer el
Haemophilus. Vacuna anticatarral. Mejora cli-
nicamen‘e mucho y no presenta ninguna cri-
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sis en los 3 meses en que estd hospitalizado.
Pruebas funcionales respiratorias: CV=1.100 I,

C1=0.7, RE=02; TCV=4.1; MCR=23 lim.
RR=13. Después de aleudrina: CV=2,6;
MCR =74,

P. L. Hembra. 52 anos. Lodosa (Navarra).
(Cuadro II1, n.° 4). Dresde hace 7 anos tiene ata-
ques de asma con gran disnea y ortopnea, poca
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tos y no expectoracién. Estas crisis son mds
intensas y frecuentes en otofio e invierno. Al-
guna vez que ha estado viviendo fuera de
Navarra no ha tenido estos ataques, ddndose
la coincidencia de que al llegar el tren en que
viajaba a Navarra, se le produjo uno muy
intenso. Ingresa en la clinica con una crisis
de asma. Gran componente psicégeno en sus
ataques. Cardcter compulsivo. Exploracidn:
Abundantes roncus y sibilancias. Los tests 1 -
tradérmicos dan: polvo de su casa al 1% =
2/5; alternaria al 1 9 = 1/4; histamina al
1/10.000=3/6; polen negativo; suero fisioldgico
negativo. Eosinofilia en sangre 14 %. Trata-
miento: (Gota a gota intravenoso, con corti-
coidss, suero glucosado, eufilina, antibiéticos y
nicotilamida. Vacuna con polvo de casa, expe-
rimentando con todo ello una notable mejo-
ria. Estd siempre permanentemente elevado el
procento de eosindfilos, 90-160 9, en el esputo
y persiste también una flora bacteriana mixta
(Haemophilus, Enterococo y Neisseria) (Fig. 6).
Pruebas de funcidn respiratoria: CV=1,7501/m.
(N=2,547 I/m.) CI=14 l/'m. RI=08; RE=
=02: MCR=21 I/'m. (n=74 I'm); TCV= 59
seg.; RR=11,5 1'm.; Después de aleudrina:
Cv=2225 Iim; CI=19; RI=14; RE=(.2;
MCR =345, TCV=52; RR=285 I/m.

V. Grupo C/2. Asmas abacterianos y
sin eosinofilia, fuese cual fuese su situa-
cién asmatica.

S. E. Hembra. 51 anos. Sddaba (Zaragoza)
(Cuadro IV, n.® 1). Desde hace 15 afos catarros
bronquiales y cierta dificultad respiratoria. Fue
hace 8 afos y a raiz de un disgusto cuando
comenzé a sufrir accesos dispeicos con mu-
cha tos. Empeora en invierno, aumentando la
tos y expectoracién. Mejora con el cambio de
localidad. Las crisis de asma mds intensas se
han presentado coincidiendo con disgustos y
preocupaciones. Es muy sensible a gran nid-
mero de fdrmacos, presentando a veces urti-
caria. Jaquecas desde hace 2 afios. Prurito ge-
neralizado. La enferma es muy nerviosa y tie-
ne un cardcter bastante dominante., No hay an-
tecedentes familiares. Exploracidén: Eczema en
ambos pliegues submamarios. Respiracién dis-
neica, muchos pitos. Abundantes sibilancias
y roncus repartidos por ambos campos pul-
monares. Estertores en bases. Respiracidn
28/m. Radioscopia de tdérax, gran congestidn
de hilios. Pruebas alérgicas: Penicilina a razén
de 1.000 u/c. ¢c.=1/4; Polvo de casa al 1/100
=1/4; Eosinofilia en sangre =4 por ciento.
En el esputo no se encuentran ecosindfilos ni
bacterias, en ninguna de las determinaciones
practicadas. El tratamiento ha sido gimnasia
respiratoria, Prednisona y psicoterapia, con lo
que mejora mucho subjetivamente y la auscul-
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tacién respiratoria se hace completamente Ja expectoracion, desaparece la fiebre,
normal. mejora el estado general, desciende la V.
de S., se eliminan los focos broncopulmo-

CoMENTARIOS nares y se atenda radiol6gicamente la

(Es til, realmente, analizar los espu-
tos lavados de los enfermos asmdticos
para clasificarlos segilin la existencia o
no de eosindfilos y de bacterias en los
grupos A, B, C/1 y C/27 A nuestro jui-
cio el conocimiento de esta exploracién
cito-bacteriolégica tiene dos finalidades:
1.> Establecer con mayores posibilidades
una indicacién terapéutica y 2.*, ayudar-
L.os a orientar la etiologia del proceso
asmatico tanto en su evolucién como in-
cluso seguir las modificaciones derivadas
de la terapéutica. Podriamos decir que
ambos objetivos, etioldgicos y terapéuti-
cos, se complementan.

Finalidades terapéuticas

En todos los enfermos con asma bron-
quial y «esputos lavados» infectados con
bacterias, la terapéutica podrd ser con so-
luciones de peptona ® o con vacunas, ge-
neralmente standard administradas por
via subcutdnea, intracutdnea e incluso
venosa 22, para producir en circunstancias
extremas choques febriles, en ocasiones
de efecto muy eficaz, pero sobre todo,
con Antibidticos, para evitar los brotes
bacterianos broncoalveolares, que exacer-
ban la sintomatologia asmdticas. Con-
cretamente, hemos obtenido una expe-
riencia muy interesante con el empleo
casi sistemdtico del Clorhidrato de Te-
traciclina y Cloranfenicol (Tetrafenicol
=TF), del Instituto Bioquimico HER-
MES, a la dosis diaria de 750 mg. de
cada uno de ellos en la primera semana
y de 500 mg. en la misma forma en las
sucesivas. Es decir, una gragea de 250
mg. de T.F. cada cuatro horas al princt-
pio y después cada 6 horas (cuadro nu-
mero VI). Con esta terapéutica la evo-
fucién del estado asmdtico fue sobre to-
do muy significativa por la mejoria de los
signos de infeccién bronquial: disminuye

trama broncovascular (fig. 7). La mejoria
de la sintomatologia asmatica fue general-
mente tanto mas satisfactoria cuanto mads
acusada era la participacién bacteriana
en los «esputos lavados»; la cual no siem-
pre va paralela con los signos clinicos y
radiolégicos. Muchos brotes asmdticos
cursan con una sintomatologia general
febril y focal bronconeuménica y los es-
putos «lavados» son abacterianos. Es
muy dificil predecir ante un asmatico
agudamente descompensado cémo serdn
bacterioldgica y citolégicamente los espu-
tos.

En los asmas bronquiales con sintoma-
tologia supurada, puede ser 1til la admi-
nistraciéon combinada de Penicilina (des-
de una mega diaria hasta diez, como he-
mos visto en las clinicas universitarias
de Hadorn, en Berna y de Rosier, en Zi-
rich, para tratar las infecciones por Hae-
mophilus), con 3 gr. el primer dia, dos
en el segundo y uno diario en los suce-
sivos, de Estreptomicina —como si se
tratase de una endocarditis #*— asi como
de antibidticos de amplio espectro. Pa-
ra la bronquitis crénica se puede usar la
Penicilina oral . Las sulfamidas pueden
igualmente asociarse aconsejando una
dosis inicial de 5 6 6 gr. El seguir el tra-
tamiento por el antibiograma, obtenido
del cultivo de los «esputos lavados» pue-
de ser aconsejable en enfermos muy es-
peciales por sus caracteristicas bacterio-
16gicas, pero no es necesario en la ma-
yorfa de los casos.

En los asmas bronquiales con esputos
«lavados» alérgices, es decir, donde la
eosinofilia en toda la preparacién o en
determinadas zonas, es superior al 50
por ciento de los leucocitos, el tratamien-
to serd sobre todo orientado a mejorar
la sintomatologia propiamente asmdtica,
lo cual no quiere decir que no se pueda
también utilizar en los enfermos con as-
mas infectados por bacterias. General-
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CUADRO VI

Efecto de los Antibidticos* de amplio espectro en el cuadro clinico y la expectoracién de los
enfermos asmadticos

N. Nombre Edad Sexo Diagnéstico

Observaciones

1. S.P. 62 V. Asma bronguial.

Sinusitis.

r

cia respiratoria.

3. E A, 58 V. Asma bronquial
bacteriana.

4. M. E. 64 V. Asma bronquial,

5. 1. O. 75 V. Asma bronquial
bacteriana.

6. N Z 38 H Asma bronquial.

Con abundante expectoracién, muy rica en

Haemophilus, y eosinofilia (85%) el 26-II-60.
Se inicia el 5-III, T. F.* hasta 31-I11-60. Me-
jora expectoracién y desaparecem Haemophi-
lus, pero persiste eosinofilia en esputos. De
disnea sigue casi igual.

P. L. 66 V. Esclerosis vascular Expectoracién con estafilococos. Tratamiento
grave, insuficien-

con T. F. desde 6 al 13-111-60. Mejora el cua-
dro radiolégicamente (fig. 7). Fallece por
trombosis cerebral.

Expectoracién abundante en Haemophilus, sin

eosindfilos. T. 37,8.2. Se da T.F. (30-IIT a
18-1V). Desaparicion de la fiebre. Mejoria
de imagen radioldgica. Persiste la flora bac-
teriana (16 determinacién). Aumenta la dis-
nea al desaparecer la expectoracidn.

Expectoracién abundante en Haemophilus, sin

eosindfilos. T. 37,4.°. Se da T.F. (22-1II al
3-V). Aparece en expectoracién brote de
eosinofilos de 909 el 19-IV-60 y desaparecen
haemophilus. Luego sigue con haemophilus y
escasos eosindfilos (59%). Desaparece fiebre.
Mejora estado general. Sigue disnea.

Abundante expectoracion con Haemophilus y

neumococos, sin fiebre. Al darle TF (13-IV
al 21-IV-60), disminuye francamente la dis-
nea y la expectoracion. No desaparece la
flora bacteriana y sigue sin eosindfilos.

T. 39.°. Expectoracién abundante con neumo-

cocos y sin eosinéfilos. TF (del 13 al 18-IV-
60). Desaparece la fiebre y expectoracién. Se
logra recoger esputos y son abacterianos con
989 ecosindfilos. Aumenta eosinofilia en san-
gre a 349%. Mejora notablemente disnea.

Comentando las observaciones de este cuadro, podriamos resumirlas diciendo:
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N.° 1.—Desaparece expectoracién y flora bacteriana; persiste la eosinofilia en esputos. La

disnea sigue igual.
N.°© 2.—Mejora la radiografia. Exitus por trombosis cerebral.

N.° 3.—Mejora el cuadro broncopulmonar, desaparece expectoracién y aumenta la disnea.
N.© 4 —Mejora el cuadro clinico, apareciendo un brote, de breve duracién, de eosindfilos

en esputos y desaparicién de haemophilus.

N.o 5.—Desaparece expectoracién y mejora la disnea, sin que haya eosinofilia.

N.° 6.—Fenémeno del cambio de expectoracién: desaparicién de flora bacteriana y apari-

cién de eosinofilia, mejorando notablemente la disnea.

% TF=Tetrafenicol (Grageas de Clorhidrato de tetraciclina, 125 mg. y cloranfenicol 125 mgr.=1 gragea).
Primera semana, una gragea cada 4 horas v en las sucesivas, una gragea cada 6 horas.
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Fig. 7—P. L. 66 a. (cuadro VI n.° 2). Catarros frecuentes. Accidente de ictus cerebral (8-VII-59).
Embolia extremidad izquierda (16-1-60). Gran insuficiencia respiratoria, con un cuadro de
bronconeumonia ingresa el 26-1-60 (Radiografia I). Corazén dilatado. Arritmia completa.
Cor pulmonale (E. C. G.). Disnea progresiva. Estertores diseminados. Situacién grave. An.e
el fracaso de otras terapéuticas se inicia la asociacién de cloranfenicol, 500 mgrs. y tetra-
ciclina, 500 mgrs. (Tetrafenicol) el dia 6-1I1-60. Se consigue (Radiografia II) una gran me-
jorfa de su sintomatologia respiratoria, con una notable regresion de sus alteraciones car-
diorrespiratorias

mente administramos un gotero por via
venosa {«gota a gota») a un ritmo varia-
ble de 100 a 200 c. c¢. por hora, para un
total diario de medio a dos litros, e in-
cluso mds®, de suero glucosado al 35
por ciento, ello de modo continuo o frac-
cionado en dos o tres veces al d’a y con
una mezcla 2, por cada medio litro ds
suero, d2 25 mz. dz Prednisona o 10 u.
u. de ACTH, 240 mg. de Nicotilamida.
Se digitalizard la mezcla segin el estado
circulatorio, sobre todo si el enfermo es
mayor de 60 afios® Igualmente se agre-
gard 250 mg. de Tetraciclina si hay aso-
ciacién bacteriana. La administracién de
esteroides corticales ¥ puede ser muy til
por via oral, cuando no se necesite el
empleo de la via venosa?®. Los tests de

aleudrina ** y su administracién %, pue-
den ser muy eficaces. El empleo de aero-
soles pueds ser muy eficaz en las curas
sistemdticas, con inhaladores potentes co-
mo se utilizan en el Allergen Test-Insti-
tut de Bad-Lippspringe, con aparatos de
ultrasonidos qus permiten dispersiones de
0’8 a 1’5 micras de didmetro y en donde
emplean mezclas de fdrmacos secretoli-
ticos (Nzphul), broncoliticos (Isolehin),
(aue es el derivado exclusivamente levo-
giro de la aleudrina) y antibidticos (Ti-
rotricina). Nosotros en la clinica hemos
empleado el inhalador Heyer, y para dis-
minuir la viecosidad del esputo y su ca-
pacidad adhzrente, aerosoles de Triton
WR 1339 (polimero del Octilfenolfor-
maldehido = Tacholiquin), asi como el
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Priatan-Inhalat que estd compuesto por
Triton, oxipropilteofilina, dimetilfenil
iminotiazolidin y dioxifenil-isopropila-
mino-etanol. Del mismo modo se pueden
emplear aerosoles de Eufilina sola o aso-
ciada a la Neomicina y Bacitracina (Ne-
bacetin). En algunos casos, el efecto de
los aerosoles con derivados de Khelina
ha sido muy util, por ejemplo el Frendn.

Cuando la expectoracién es nula y la
broncopatia espdstica es muy marcada
(asma seco) puede ser eficaz la perma-
nencia durante 20 minutos en una habi-
tacién, con vapores de una solucién de
4cido acético 3 por ciento, férmico 80
por ciento, propilenglicol 1 por ciento y
agua 16 por ciento, todo lo cual se colo-
ca en un recipiente préximo a un venti-
lador. Del mismo modo pueden emplear-
se soluciones hipertdnicas. La gimnasia
respiratoria, dirigida en cada caso segun
las caracteristicas y posibles deformida-
des tordcicas, asi como los aparatos de
estimulacién del diafragma (Elektro-Lung
del Dr. Hofmann Tegernsee) también
pueden utilizarse. De la misma forma
se aconseja el empleo de estimulos respi-
ratorios como se logran en cdmara libre
de alergenos con aire seco a temperatura
regular y colocando al enfermo en situa-
ciones de baja presidn paroxisticamente,
hasta 4.000 m. de altura, como se prac-
tica en Bad-Lippspringe.

En las formas asociadas bacteriano-
alérgicas, sobre todo cuando se piensa
que el factor alérgico estd encubierto por
una sintomatologia infecciosa y en donde
los esputos pueden ser incluso bacteria-
nos, se dard un tratamiento mixto, segin
las normas anteriormente seflaladas, vigi-
lando los esputos, que muchas veces se-
rdn al principio con o sin bacterias, pero
sin eosindfilos, aunque después hagan és-
tos su aparicion. Recomendamos también
los antihistaminicos, dado el aumento de
histamina en la sangre de muchos de es-
tos enfermos y casi siempre en las he-
ces 22, por ejemplo, del tipo de los deriva-
dos benzidrilicos, pudiendo ser dtiles, so-
bre todo, asociados al iodato o yoduro po-

5
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tasico (3 a 6 gr./d. como recomienda
Hampton, o incluso hasta 11 g/d co-
mo sefala Herxheimer) siendo en gene-
ral suficiente, como aconseja Wyss, de
I a 2 gr/diarios®. El empleo de los
sedantes en los enfermos asmdticos serd
cuidadosamente dirigido: la promacina
y el hidrato de cloral debe ser lo mads
aconsejable; aunque innecesario por lo
conocido, no se debe omitir el gran pe-
ligro de la administracién de la morfina
que puede incluso sensibilizar 1%, como
sucede con otros farmacos, tales como la
aspirina y los antibidticos e incluso la
adrenalina, que pueden ser paraddjica-
mente perjudiciales **.

Tanto en las formas mixtas bacteria-
nas, como en las puramente alérgicas, el
asma bronquial puede evolucionar hacia
el «status asmaticus» que puede cursar
con aparente irreversibilidad. En estas
circunstancias se puede suplementar la
terapéutica con otros medios que, cuida-
dosamente utilizados en cada caso, pue-
den ser de gran eficacia: las sangrias, el
oxigeno y la aspiracién bronquial. Res-
pecto a las sangrias, nuestra experiencia
es amplia y serd motivo de una comuni-
cacién. Aconsejamos extraccién de 300
c.c. de sangre, si el valor hematocrito es
superior al 55 por ciento, repitiéndolo si
fuera necesario %, La terapéutica por
ox{geno puede realizarse por diversos
procedimientos !, en parte dependiendo
de la situacién del enfermo: catéteres na-
sales, mascarillas faciales, tiendas e in-
cluso aparatos de respiracién controlada
o acompasados a la propia respiracion
del enfermo, como el Bird Residual Bre-
ther (que emplean en la clinica de Ha-
dorn, en Berna). La velocidad debe ser
entre 4 y 6 I/m. Mds econémico resulta
el empleo de un dispositivo de mascari-
llat en donde con sélo 2 1/m. es sufi-
ciente para lograr una concentracién de
oxigeno de aire alveolar del 35 por cien-
to. La aspiracién bronquial y el lavado
con sal cdlcica de tripsina (50 mg.) en
10 c. c. de suero salino isoténico puede
ser muy eficaz e incluso verdaderamente
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salvadora, sin que haga falta a veces la
limpieza bronquial. Ello hace suponer
que con la maniobra aspirativa se rompe
a veces el factor «air-trapping» y «air-co-
lapse». El efecto anestésico® no seria
suficiente ya que como sefiala Wyss 3%,
dado el estado asfictico de estos enfer-
mos puede hacerse la introduccién del
broncoscopio sin que haya necesidad de
anestesiarlo ¢ incluso después no recuer-
da la intervencion.

Aunque ¢l vocablo asma fue empleado
hace 200 afos por Oliver Wendell Hol-
mes para indicar un proceso que pro-
metia «largos afios de vida», la realidad
es que se van describiendo cada vez mds
asmas malignos 3 generalmente relacio-
nados con conflictos personales. Por esto,
desde el asma latente, sélo objetivable
por la respuesta a la acetil-colina 5, has-
ta el enfisema irreversible, existen toda
una serie de estadios intermedios cuya
evolucién depende mds de la especial re-
actividad alérgica que de las influencias
bacterianas. Anatomopatoldgicamente, en
una observacién nuestra en la necropsia
de un enfermo asmdtico!” la mucosa
bronquial no tenfa eosindfilos y si sdélo
una gran riqueza de células plasmdticas.
Generalmente es el tapén de moco obs-
tructivo la causa de la muerte % % 33,

Consideraciones etiopatogénicas

De nuestra experiencia se deduce que
el andlisis de los esputos, previa técnica
del lavado, de los enfermos asmdticos,
permite seguir sus etapas evolutivas, se-
gun el predominio bacteriano o eosindfi-
lo, asi como las formas intermedias. Es-
tas observaciones realizadas en los espu-
tos de los asmdticos, no sélo de modo
aislado, sino a lo largo de la enfermedad,
aportan al conjunto de los hallazgos re-
cogidos por el interrogatorio y las dis-
tintas exploraciones una nueva vision del
problema etiopatogénico.

Muchas veces por la propia anamnesis
ya se pueden obtener datos valiosisimos,
sobre todo, para ponderar el factor alér-
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gico en la génesis del asma, asi como con
las pruebas de sensibilizacién, pero asi y
todo, la interpretacién evolutiva de la
bacteriologia y citologfa, pueden ser de
gran importancia. En efecto, si valoramos
nuestros resultados, tendremos que ser
més parcos al enjuiciar el factor bacte-
riano en la génesis del asma bronquial.
Muchos asmas aparentemente bacteria-
nos, incluso con brotes febriles, y en re-
lacién con focos bronconeuménicos, de-
muestran por el esputo, que no fueron
nunca bacterianos, o si lo fueron, su exis-
tencia fue solo transitoria, ya que en
cuanto se trata la infeccidn, con mucha
frecuencia hace su aparicién la eosinofi-
lia en el esputo, de modo masivo o en
determinadas zonas, lo que hablarfa del
fondo realmente alérgico de aquel asma
bronquial.

El problema podria en principio sim-
plificarse diciendo que el estudio de los
«esputos lavados» ha dado una nueva
interpretacién a las bacterias en el as-
ma. Ellas no son causa del fendmeno
mds o menos paroxistico del accidente
asmdtico, sino que la presencia de una
flora bacteriana patégena en los bron-
quios significa un factor indirecto que
coadyuva en la crisis asmdtica. Sin em-
bargo, el problema no puede plantearse
de modo tan esquemdtico y sencillo. No
pretendemos con este trabajo resolver la
complejidad del tema, sino simplemente
mostrar los resultados de una experien-
cia que puede ser de interés.

Recientemente Frouchtman y Foz!l,
han estudiado por cultivo la flora aero-
bia de las vias aéreas superiores y la se-
crecion bronquial recogida directamente
por aspiracién, en 50 enfermos afectos de
bronconeumopatia asmégena, clasifican-
do los gérmenes en tres grupos: patdge-
nos (estreptococo hemolitico y viridans;
estafilococo dorado, haemophilus influen-
zae, micrococus extenalis, klebsiella
preumoniae y neumococo), no patégenos
(estreptococo no hemolitico, estafilococo
blanco, pseudodiftérico y proteus) y de
contaminacion accidental. El porcentaje
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de infecciones por gérmenes patégenos en
las vias aéreas superiores (fosas nasales,
faringe, amigdalas) fue del 66’6 por cien-
to. En los bronquios sdlo del 222 por
ciento. Ello les hace suponer que focos
infectivos extrabronquiales (por ejemplo,
sinusitis), pueden mantener una sensibili-
zacién alérgica ! .onquial y de ahi que,
aunque sea estéril la secrecién bronquial,
una terapéutica con antibidticos puede ser
eficaz.

La aportacién de Lahoz y col. %, asi
como de F. Wyss 6, sefialan la frecuen-
cia con que la expectoracidon es abacte-
riana en los enfermos de asma bronquial.
Segiin nuestra experiencia, los esputos
pueden modificarse en su citobacteriolo-
gia dentro del mismo enfermo, a lo lar-
go de su evolucidén asmdtica. Al empezar
a tratar un enfermo asmdtico, los esputos
pueden ser con o sin bacterias y general-
mente en estos casos, aunque no siempre,
con eosindfilos. Después, poco a poco,
se van limpiando las bacterias del esputo,
si asi hubiera sido su naturaleza, y con
este cambio, aparece nucvamente la eo-
sinofilia en los esputos.

Para nosotros, la cldsica diferenciacion
del asma en: intrinseco, generalmente
bacteriano en su etiologia, y extrinseco,
con mayor fuerza alergénica, no tiene
una auténtica realidad. La infeccién bac-
teriana en los esputos de los asmadticos
pueds desaparecer, y aparecer en ese mo-
mento una eosinofilia en los esputos, de
modo continuo o a brotes, lo que denun-
cia el cardcter alérgico de aquel asma,
aunque no se haya podido descubrir el
factor alérgico desencadenante (fig. 8).
Otros tests anamnésicos v exploratorios,
tanto psiquicos como somadticos podrian
confimar estos hallazgos. Por todo ello,
analizar en un enfermo asmadtico a tra-
vés del estudio sistemdtico de las modifi-
caciones citobacteriolégicas de sus espu-
tos, previa la sencilla técnica del «lavado»,
las posibilidades etioldgicas, nos parecen
de un gran valor préctico, tanto para la
interpretacion patogénica —en ultimo tér-
mino conocer mejor al enfermo— como
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para orientarnos mejor en su . iapéu-

tica.

CONCLUSIONES

Siguiendo la técnica del lavado del es-
puto para eliminar las células y bacterias
orofaringeas y asi poder estudiar con mds
rigor su citobacteriologia, hemos consice-
rado diversas formas de evolucionar ¢l
asma bronquial: a) con esputos franca-
mente cosindfilos (mds del 50 % de los
leucocitos en todas o en determinadas
zonas de preparacién); b) con esputos
francamente bactzrianos y predominio de
los neutréfilos, siendo el Haemophilus el
gérmen patégeno mds frecuente; y ¢) con
esputos sin bacterias ni eosindfilos, que
son en su evolucién los mds térpidos y a
veces constituyen los cuadros asméticos
mdas malignos con formacién de tapones
(discrinia). Todas las varieddaes de ex-
pectoracién pueden presentarse de modo
circunstancial, transformédndose unos en
otros, pero en general, domina una de
ellas, que es la que suele dar cardcter al
asma. La presencia de eosindfilos en Ios
esputos, sobre el 50 %, que a veces se
acompaila de intensa eosinofilia en san-
gre, (ejemplos de verdadera didtesis eosi-
nofilica en la médula 6sea) denuncian el
cardcter alérgico del asma. La pressncia
de bacterias no significa que el asma sza
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de esta etiologfa, sino que existe una in-
feccién sobre-afladida que incluso favo-
rece la respuesta asmdtica, dado que un
tratamiento  antibacteriano transforma
aquellos esputos ricos en neutréfilos y
gérmenes, en abacterianos y eosinofili-
cos. Muchos asmas de los llamados in-
trinsecos, de comienzo en edades supe-
riores a los 40 aflos, y aparente sintoma-
tologia bacteriana, realmente tienen espu-
tos abacterianos de modo permanente e
incluso con brotes eosinofilicos que re-
cuerdan los llamados asmas extrinsecos.
Por esta razdn, la tradicional clasificacién
del asma en intrinseco y extrinseco estd
en crisis.

La valoracién de los esputos lavados
permite aplicar una terapéutica mds con-
creta. Cuando dominan las bacterias se
aconsejan los tratamientos antibacterianos,
maxime si se acompafian de expectoracién
supurada: vacunas inespecificas, antibidti-
cos de amplio espectro (se asocian la te-
traciclina y cloranfenicol, como hemos
estudiado en el preparado Tetrafenicol)
pueden ser 1til. Si existe una eosinofilia en
los esputos, bien directamente o a través
del tratamiento anterior, se aconseja me-
jorar las condiciones de la respuesta dis-
reactiva: suero glucosado, eufilina, 4cido
nicotinico, esteroides corticales, ACTH,
asociados si es preciso a antibidticos y
digitalicos. Los aerosoles, sedantes y oxi-
genoterapia, completardn el tratamiento.
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A veces, es util la asociacién del iodo y
los antihistaminicos. Las sangrias y las
aspiraciones bronquiales en los casos de
gravedad.

Los tests cutdneos para encontrar los
factores alergénicos del cuadro asmadtico,
serd algo importante de tener en cuenta,
sea cual fuere la edad del enfermo, so-
bre todo, si se encuentran eosinéfilos en
los esputos, bien de modo permanente o
a brotes.

Es muy posible que en la evolucién
del asma bronquial con sus dltimas con-
secuencias estructurales de fijacién y or-
ganizacién conectivo-vascular del tejido
pulmonar, el estudio de los esputos per-
mita mayor riqueza de datos citoldgicos,
que nosotros, en esta comunicacién, he-
mos limitado a los eosindfilos en su as-
pecto porcentual, frente a los neutréfilos,
lo que, teniendo en cuenta su simplicidad
y sin embargo su indudable eficacia, le
hace til, como técnica de rutina, para el
conccimiento del asma bronquial.

En resumen, el estudio sistemdtico
—casi diario— de la expectoracidon de
40 enfermos con asma bronquial, hospi-
talizados, con los que se siguié la técai-
ca del «davado» de los esputos, para ob-
servar su evolucidn citobacteriolégica, nos
ha servido, no sélo para conocer mejor
sus caracteristicas evolutivas, y etiopato-
génicas, sino también para ayudarnos en
el tratamiento mds eficaz.

SUMMARY

Clinic and therapeutic asthma: Bronchial expectoration
control and alergic and bacterial factor

A serie of cases of bronchial asthma is stu-
died following the technic of watching the
sputum to eliminate the cells and oropharin-
geal bacterias in order to study with more ri-
gor its citobacteriology. Several evolutionary
forms are considered: a) with sputum surely
eosinophilic (more than 509% of leucocyte in

all or in determinated sites of the preparation);
b) with sputum really bacterial and predomi-
nance of the neutrophiles, being the Haemo-
philus the most often pathogenic germ; c¢) with
sputum without bacteria nor eosinophiles, which
are in their evolution the worse and someti-
mes they constitute the most malign asthmatic
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pictures. All the pattern of expectoration can
be presented in a circunstantial manner trans-
forming ones into anothers, but in general, one
of them is predominant, which it is the one
that gives the character to the asthma. The
presence of eosinophiles in the sputums, about
the 509%, that sometimes is accompanied by
intense eosinophilia in the blood (examples of
real eosinophilic diathesis in the osseous me-
dulla) reveals the allergic character of the ast-
hma. The presence of bacterias does not mean
that the asthma is of this etiology, but that a
superadded infection exists which besides fa-
vors the asthmatic response, because an anti-
bacterial treatment transforms those sputums
rich in neutrophiles and in germs, into abac-
terial and eosinophilic. A lot of asthmas called
intrinsicals, of starting at ages superior at 40
years, and apparent bacterial symptomatology
really they have abacterial sputum of perma-
nent mode, and besides eosinophilic shoots,
which remember the ones called extrinsicals
asthmas. For this reason, the traditional cla-
sification of the asthma in intrinsical and ex-
trinsical is emphasized.

The valoration of the watched sputum allow
to apply a more concrete therapeutic. When
the bacterias dominate, it is advise the anti-
bacterial treatment, principally if they are
accompanied by purulated expectoration. Vac-
cines inespecific, antibiotics of ample especter
(the tetracicline and cloranfenicol are asso-
ciated, as we have studied in the preparated
Tetrafenicol) can be useful. If exists an eosi-
nophilia in the sputum, directly or through
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the anterior treatment, is advised to improve
the conditions of the disreactive response: glu-
cosed serum, eufiline, nicotic acid, corticals
steroids, ACTH associated if it is necessary
to antibiotics and digitalics. Aerosols, sedati-
ves and oxygentherapy, will complete the treat-
ment. Sometimes, it is usefull the association
of the iodo and the antihistaminics. Bleedings
and bronchiale aspirations in the cases of gra-
vity.

The Cutaneous tests to find out the alergic
factors of the asthmatic picture, will be so-
mething important to take into account, never
mind the age of the ill, specially, if eosinophi-
les are found in the sputum, well in a perma-
nent mode or in plugs. It is very possible that
in the evolution of the bronchial asthma with
its last estructural consequences of fixation
and conective-vascular organization of the pul-
monar tissue, the study of the sputum allows
more quantity of cytologic data. But this comu-~
nication is limited to the eosinophiles in its por-
centual aspects, in view of its efficacy for the
knowledge of the asthma with the adventage of
its simplicity, which make easier the use as
technic of routine.

The systhematic study —nearly daily— of the
expectoration of 40 ill with bronchial asthma,
hospitalizated, with whom the technic of the
«watched» of sputum has been followed, to
observe its citobacteriologic evolution, has been
useful not only to know its evolutives charac-
teristics, and etiopathogenies better, but also to
help us in the most effective treatment.
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