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RESUMEN 

Se ·realiza un estudio en enfermos asmáticos, con investigaciones siste
máticas del esputo, citológica y bacteriológica, atendiendo especialmente 
al índice de eosinofilia. Los casos se clasifican en asma alérgico, bacteriano 
o mixto en relación con las características del esputo. Se comprueba que 
siguiendo la técnica del «lavado" de los esputos, de fácil simplificación 
para el trabajo de rutina, se siguen bien las características evolutivas y 
etiopatogénicas de los enfermos, y además es una ayuda positiva para 
seguir el tratamiento. 

Con el nombre de bronconeumopatías 
crónicas se entiende, siguiendo el criterio 
de Jiménez Díaz 18, un grupo de enferme
dades cuyos síntomas cardinales son los 
correspondientes a la insuficiencia resp:
ratoria, eventualmente con tos y expecto
ración, y a la larga con repercusión sobre 
el aparato circulatorio. Sus lesiones son 
generalmente difusas, aunque más inten
sas en unas zonas que en otras. Se in
cluyen en esta denominación: las bronqui
tis, bronquiectasias, enfisema pulmonar, 
fibrosis y asma bronquial. Es difícil en 
la realidad clínica decidir cuánto hay de 
cada uno de estos procesos en un enfer
mo con bronconeumopatía crónica y has-

ta qué punto participa en su génesis el 
componente orgánico, funcional e incluso 
psíquico. Sin embargo, cuando dominan 
en su sintomatología los paroxismos de 
disnea espiratoria y ortopnea, nos incli
namos a considerar el proceso como un 
asma bronquial que puede llegar a cons
tituir una situación permanente de ((Sta
tus asmaticusll. Englobando en esta defi
nición no sólo los enfermos primariamen
te asmáticos, sino también los que pre
sentan una reacción asmática en la evo
lución de los más diversos procesos res
piratorios, debiendo deslindar como fe
nómenos independientes los que suceden 
en el asma cardial, neoplasias, bocios in-
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tratorácicos, tuberculosis pulmonares, 
neumoconiosis, periarteritis nodosas, y en 
general en aquellas enfermedades de etio
logía definida, tanto laríngeas, como tra
queobronquiales, pulmonares, cardiovas
culares, adquiridas o congénitas 12 y ner
viosas 24 . 

En cuanto a la etiología debemos con
siderar en el asma bronquial múltiples 
factores: a) por meca
nismos alérgicos o di~reactivos inherentes 
en gran parte a la personalidad 38 lograda 
por una predispos:ción heredada s2

• b) 
conocidos desde Laennec 25, 

para algunos autores secundarios a la mis
ma insuficiencia respiratoria 16 y para 
otros, como entre nosotro>, Rojo 45, cons
tituyendo una característica -tempera
mento compulsivo- de su vertiente psíqui
ca. c) condiciones climáticas y fac
tores atmosféricos ambientales 7

• d) In
u:o,um••"~' específicos a determinados agen
tes patógenos (bacterias, virus o parási
tos) 31. 9. 29 o más o menos inespecíficos 
por influencias inmunitarias. Sin 
el de asma infeccioso 21 está en 

crisis. La infección, incluso bron
no constituiría lE1 factor primario 

en sentido estricto w e) al-
terac[ones de las vías 
formaciones 

retracciones y 
cicas. Las 
den ser 
secundarias al asma. 

Para el 

].) o 
deformaciones torá

tanto pue
rn co;110 

antecedentes per-
y familiaTes, sin olvidar otras in

mc
una 

muy de
tenida. Su reali.zación a través de los tests 

de 

pre está al alcance de 
Representa un avance en la 

clínica el tratar de en la intrin-

cada patogenia de las bronconeumopatías 
crónicas asmógenas por el estudio de los 
esputos 56 tal y como pretendemos hacer 
en esta comunicación, que fue iniciado 
por uno de nosotros, trabajando con el 
Prof. F. Wyss (Anna Seiler Haus. BER
NA). 

Planteamiento del 

De los 3.000 enfermos vistos en nuestra 
clínica médica desde enero de 1959 a ju
nio de 1960 tenían bronconeumopatía cró
nica un l O % . Su reparto de esta forma: 
Bronquitis crónica 120; Asma bronquial 
72; Enfisema 48; Bronquiectasias 30 y 
fibrosis 30. Total: 300. Incluyendo como 
asma a los enfermos que te
nían las características clínicas ya señala

de su cronicidad, insu
o factores su -

o estructurales concomitantes. 
Dentro de este de asmáticos es-
taban los por las más diversas 

tanto en sentido es-
como coincidentes con procesos 

fuese o no ésta su verdadera 
De ello se deduce: 

Asmas en los que incluí-
mos no sólo a los enfermm en los que se 

agentes aler-
en los que 

clínicos de su 

muy precoz del 
inicizic;ón tardía sea 

como: l.º) Co
sm que su 

otras 
coriza, 

co:1t"a. 2.º) 

ticia o medicamentosa e incluso 
de su 3.º) 
de la misma o distinta 

y 4.º) Personali-

Asmas J . º) Los 
cos secundariamente afectados (muy rela
cionados con el grupo 2.º) Los enfer
mos que con procesos bacterianos pató
genos en las vías o focos 
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concomitantes actúen como agentes espe
cíficos de la respuesta alérgica y cuya rea
lidad es muy discutible. 3.º Los asmas bac
terianos en los que la infección abre cami
no para la sensibilización a ciertos aler
genos y 4.º Los asmáticos que presentando 
una alteración estructural (fibrosis pulmo
nares, retracciones pleurales, destrucción 
broncoalveolar o deformidades torácicas) 
tienen manifestaciones de infección secun
daria bacteriana. 

C) Asmas mixtos, en donde concurren 
ambas posibilidades o es difícil prejuzgar 
los límites de lo alérgico y lo bacteriano. 
Para ayudar al conocimiento de estas po
sibilidades etiológicas hemos realizado el 
estudio, casi diario, del esputo previo la
vado 35 en los enfermos asmáticos. 

MATERIAL y MÉTODOS 

La expectoración debe ser emitida directa
mente en una placa de Petri estéril. Es re
comendable recoger el esputo eliminado a pri
mera hora de la mañana y después de que el 
enfermo ha enjuagado la boca y faringe con 
suero fisiológico. 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 bucofaríngeo. 
Se disponen tres placas de Petri con suero 
fisiológico estéril en el que se agita por medio 
de un asa de platino una porción de la mues
tra. El esputo se fragmenta así en pequeños 
copos y la saliva y restos alimenticios se se
paran. La agitación 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 sigui,ente. La operación se fa
cilita llevándola a cabo sobre una superficie ne
gra a fin de visualizar mejor la marcha del 
lavado. 

Con los pequeños copos de moco así obte
nidos se realizan los frotis. Los que se dedican 
al estudio citológico se confeccionan colocan
do el material entre dos portaobjetos, se aplica 
una presión moderada para obtener una ex
tensión lo más uniforme posible y, finalmente. 
se separan, deslizándolos longitudinalmente. De 
esta manera la morfología celular queda muy 
bien conservada. Después de numerosas tenta
tivas hemos encontrado que el mejor método 
de fijación consiste en sumergir los frotis in
mediatamente, evitando la desecaci:Sn, en aleo-

bol metílico, donde permanecen media hora. 
Los métodos de coloración que hemos elegido 
son, indistintamente, el de Shorr, con solución 
co!OTante única y la hematoxilina-eosina. De 
cada muestra de esputo es conveniente hacer 
y estudiar, al menos, dos frotis. 

El estudio bacteriológico 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 valoración del índice de eosinofilia -tan
to poT ciento de leucocitos eosinófilos del total 
de polinucleares- es, en principio, difícil a 
causa de la heterogeneidad del cuadro celular 
de los frotis de esputo. Dentro de una exten
sión obtenida con un pequeño copo de esputo 
lavado se observa frecuentemente una notable 
diferencia entre áreas vecinas que muestran 
una composición celular totalmente diversa. 
Por ello, en primer lugar, se hace una descrip· 
ción general de la constitución morfológica 
del frotis (células, cantidad y calidad del mo
co, espirales de Curschmann, cristales de Char
cot-Leyden, microlitos, contaminación bucofa
ríngea) observando la preparación a 160 aumen
tos. Para el cálculo del índice de eosinofilia 
se eligen solamente aquellas áreas en que los 
leucocitos eosinófilos están presentes y se hace 
un recuento diferencial, con el objetivo fuerte 
seco (600x), frente a los polinucleares neutró
fi!os, haciendo indicación de la frecuencia con 
que apaTecen las áreas que contienen eosinófi
Ios. Estas pueden variar ampliamente entre un 
ab30Juto predominio del cuadro microscópico 
y la ausencia total. 

RESULTADOS 

Guiándonos por la citobacteriología 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 
clínica. 

A) Asmas alérgicos.-Historia paten
te. Muchas veces tests demostrativos y 
esputos francamente eosinofílicos 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 bacte
rianos. Unas veces C/l, con eosinofilia y 
bacterias (Cuadro III) y otra> veces C/2 
sin eosinofilia y sin bacterias (Cuadro IV). 
Estos grupos: A, B, C/l y C/2, coinc:
den en parte con la clasificación de La
hoz 21 , de asmas infecciosos, alérgicos, y 
bronconeumopatías crónicas en cuyos cua
dros clínicos no había parablismo entre 
el cuadro patógeno y el bacteriano. 

El e3tudio de la influencia de la edad 
en el reparto -cuadro V- demuestra 
que: el 32,5 % del total de nuestra casuís
tica tiene una edad inferior a los 40 años, 
correspondiendo entre ellos el 46 % al 
grupo A; 39% al B; 15% al C/l y 0% 
al C/2. El 67% restante tiene una edad 
superior a los 40 años, repartidos en: 25 % 
al A; 34% al B; 15% al C/l y 26% al 
C/2. 

La eosinofilia del esputo -mayor 
cuantía del 50% 43- ha sido del 61 % 
en menores de 40 años. La eminofilia en 
sangre, mayor del 5% (aunque hay casos 
de más del 50 %) 28 , se aprecia en el 
100% del grupo A; en el 21 % del B; 
83 % del C/l; 42 % del C/2. Puede exis
tir una estrecha relación de ambas eosi
nofilias. Ejemplo de ello es la siguiente 
observación. 

R. A. L., 36 años, varón. Desde hace 3 años, 
eczema de contacto en extremidades inferio
res, que atribuy•e a su trabajo profesional (cui
dar ganado), así mismo, rinitis. Hace año y 
medio (octubre de 1958) se inicia opresión to
rácica que, si no le impedía trabajar, no le 
dejaba descansaT por las noches, por la dis
nea, que se exacerbaba paroxísticament•e, des
pertándole y le duraba de una a dos horas. 
Desde enero de 1960 la sensación de sofoco 
se había hecho permanent•e. Mejoró con el 
cambio de residencia durante dos meses, pero 
la misma noche de regresar a su casa, se re
pite el accidente asmático, que se hace per
manente. Por ello, el 3-III-60 ingresa en el 
Hospital, operándole de sinusitis. No mejora 
e ingresa en nuestro servicio en status asmáti
cus gra v•e el día l 6-VI-60. En sus anteceden
tes familiares tiene una hermana sensible al 

polvo de trigo, otra al polvo de la casa. Una 
tía a la lana. Exploración: delgado. T. A. 12/8. 
Marcado tiraje respiratorio. Hipersonoridad to
rácica. Marcadas sibilancias. Se inicia un tra
tamiento con sedantes, aleudrina, e inyección 
venosa en gota a gota de 500 e.e. de suero 
glucosado al 5 %, una ampolla de Eufi!ina, 
100 mgs. de Acromicina, J 00 mgs. de ácido 
nicotínico y 10 u.u. de ACTH. Por el día 
se aprecia la mejoría: todavía molestias noc
turnas. Del 20 al 26 de junio de 1960 se le 
da Tetrafenicol. La mejoría se inicia franca
mente el 23-VI (fig. 1). En lo sucesivo sigue la 
mejoría y continúa con el suero venoso 
diario. 
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Fig. 1.-R. A. Asma bronquial alfr:o;'.co con 
intensa eosinofi!ia en sangre, hasta del 60 % . 
Estudio parasitológico negativo. Imágenes de 

infiltrados pulmonares en ambas bases 

El E. C. G. demostró la existencia de 
Cor pulmonale en el 62,5 % de los casos. 
Distribuídos en esta forma: 20% del gru
po A; 44% del B; 12% del C/l; 24% 
del C/2 (Cuadro V). 

El estudio bacteriológico dio según la 
proporción de los gérmenes patógenos 27

, 

lo siguiente: Haemophilus 75%. Neumo
coco 40 % . Ne is seria 15 % . Estreptococo 
10%. Enterococo 5%. Sarcinas 5%. La 
mayor cuantía lo representan los Haemo
philus, hecho que reconocen todos los 
autores 5. Hay veces en que la flora bac
teriana está formada por un solo tipo de 
gérmenes y otras en que es mixta. 

La clasificación de los enfermos asmá
ticos según los cuatro grupos establecidos 
tiene una correspondencia clínica, como 
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CUADRO I 

Grupo A con eosinófilos y sin bacterias 

Ei;;puto 
-- Sangre 

Caso Determi-
núm. Enfermo Test naciones Eosinófilos Eosinof. Observaciones 

realiza- Bacterias Media 
das Mx. Md. Mn. 

J. M. (v.) 25 a. Polvo de 28 º~} oo/ 
/O 11 % Eosinofilia a brotes co-

casa+ 7 90% incidente con accidente 
asmático. Cor pulmo.-
nale. 

2 A. A. (v.) 12 a. 18 100% 80°,; 30% 12°b Eczema del lactante. 

3 F. O. (v.) 59 a. 19 100% 85"6 50~6 24% Fuerte eosinofilia en san-
grey expectoración don-
de hay formas bi, tri y 
tetra nucleadas. 
Cor pulmonale. 

4 S. P. (v.) 62 a. 6 90(;6 60~;~ 3 O/ 
¡O 13% Eosinofilia a brotes. Fi-

brosis pulmonar. Hidro-
rrea. 
Cor pulmonale crónico. 

5 V.E. (v.) 38 a. Dactilis 3 90~6 86°;) 80°;, 8% Es molinero y tiene sen-
glan+ sibilidad a la harina 

(hongos y parásitos). Si-
nusitis maxilar. Antece-
dentes asmáticos. 

6 A. U. (v.)44a. 4 50% 40(:~') 10°~ 8 o/ 
/O Cor pulmonale. 

7 P. E. (v.) 59 2 70% 47°:, 25% 901 .o Enfisema. 

8 S. L. (h.) 40 a. Polvo de 
casa+ 5 50% 20~\, 0% 6% Eczema. Temperamento 

compulsivo. Ezcema del 
lactante. 

9 J. M. (h.) 44 a. Polen+ 
Hongos+ 90% 90°~ 8% Hidrorrea. Factor do-

méstico. 

JO N.Z. (h.) 38 a. Hongos+ 6 98% 85% 501 
¡O 18% Cor pulmonale. Hidro-

rrea. Gran eos:nofilia en 
sangre 34 %. Anteced 

11 A. G. (v.) 34 a. Polvo de 
asmáticos. 

casa+ 80% 80°~ 70; 
'º Hidrorrea. Crisis de es-

12 J.A.M. (v.) 14 a. Polvo de 
tornudos. 

casa+ 2 80% 75°;) 70°~ 8 O/ 
¡O Influencias ambientales 

Polen+ (cambio de residencia). 
Anteceden t•es asmáticos. 

13 D.D. (h.) 53 a. Hongos+ 48 80% 20S{> Üº' o 13% Brotes eosinófilos. Pru-
rito. Urticaria. 
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CUADRO I I 

Grupo B sin eosinófilos y con bacterias 

Esputo 
Sangre 

Caso Dctermi-
núm. Enfermo Test naciones Eosinó- Eosinóf. Observaciones 

realiza- filos Bacterias Media 
das 

B. H. (v.) 51 a. 6 Neumococos 401 lo Cor pulmonale. 

2 E.R. (h.) 67 a. 9 Neisserias 2% Hipertensión. Sinusitis. 
Cor pulmonale. 

3 F.M. (v.) 54 a. 9 Haemophilus 301 ,o Cor pulmonale. 

4 M.E. (v.) 64 a. 12 Haemophilus 301 lo Cor pulmonale. En una 
ocasión un 90% de eo-
sino filia en esputo. 

5 J. J. v. (v.) 37 a. 3 Estreptococos 701 
/Ü Colecistitis. Cor pulmo-

nale. 

6 E.A. (v.) 58 a. 8 Haemophilus 2~S Cor pulmonale. Fibrosis 
pulmonar. 

7 J. O. (v.) 75 a. 7 Haemophilus 201 
!O Cor pulmonale. 

Neumococos 

8 S. V. (v.) 61 a. 3 Haemophilus 0% Cor pulmonale. 
Neumococos 
Neisserias 

9 J. G. (v.) 59 a. Haemophilus 3 % Hipertensión. Hidrorrea. 
Neumococos Cor pulmonale. 

10 T. L. (v.) 37 a. Penicilina + 3 Haemophilus 5% Dermatitis por contacto. 
Estreptococos Sensibilidad a la penici-

lina. Trabaja en fábrica 
penicilina. 

11 F. G. (v.) 67 a. 3 Haemophilus 3% Cor pulmonale. 

12 A.L. (v.) 29 a. Haemophilus 201 lo Cor pulmonale. 
Neumococos 

13 P. C. (h.) 27 a. Neumococos 6º1 Jo Sinusitis. 

14 J. c. (v.) 32 a. Polvo de casa+ Haemophilus 301 
10 Eosinofilia en sangre. 

Estreptococos 
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Caso 
núm. Enfermo 

V.M. (h.) 41 a. 

2 L. V. (h.) 48 a. 

3 C. C. (v.) 67 a. 

Test 
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CUADRO III 

Grupo C/ 1 con eosinófilos y con bacterias 

Esputo 
------------------ Sangre 
Determi-
naciones Eosinófilo' 
realiza- Bacterias 

das Mx. Md. Mn. 

39 80% 9% 50/ 
/O Haemophilus 

influenzae 

23 80% 8 % J 0 :1 Neumococos 
Haemophilus 

7 50~~ 12% 5°:1 Haemophilus 

Eosinof. 
Media 

Observaciones 

5% Elevado título de hemo
lisinas. Brotes eosinófi
los. Sinusitis. Cor pul
monale. 

1 % Brotes eosinófilos. 
Cor pulmonale. 

5% Brotes eosinófilos. 
Cor pulmona!e. 

4 P. L. (h.) 52 a. Polvo de 
casa+ 14 100% 95% 85°:1 Haemophilus 

Enterococos 
Neisserias 

85% Gran eosinofilia perma
nente en expectoración. 

5 J. A. (v.) 31 a. 90% 90% Haemophilus 18 % Crisis coriza. Gran eosi
nofilia en sangre 18°~. 

6 J. S. (v.) 30 a. Alternaria± 90% 90% Neumococos 11 % Antec. familiares. 

CUADRO IV 

Grupo C/2. Sin eosinófilos y sin bacterias 

Esputo 
Sangre 

Caso D:tc:-:ni-
núm. Entermo Test naciones Eosinó- Bacte- Eosinof. Obscrvac10nes 

realiza- filos rias Media 
das 

S. E. (h.) 51 a. Polvo de casa+ 7 4º/ o La personalidad de esta 
Hongos+ enferma era muy distinta a 
Penicilina+ los alérgicos. Eczemas. 

2 L.G. (h.) 43 a. 20 6º1 ;o Bronquiect?,ias. Cor pul-
monale. 

3 P. S. (v.) 57 a. 7 701 ;o Cor pulmonale. 

4 J.M. (v.) 57 a. 2~1 
,O Jaqueca. Cor pulmonale. 

5 A H. (v.) 58 a 9 3S{) Molinero. Enfisema. Cor 
pulmonale. 

6 I. M. (h.) 56 a 2 40/ 
/0 Cor pulmonale. 

7 J. A. (v.) 60 a. Hongos+ 2 6º1 ,O Molinero. Cor pulmonale. 
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CUADRO V 

N." Cor. > 5% 
de casos Edad< 40a. pulmonale Eosinof. san2re 

13 46% 20% 100% 
II 14 39% 44% 21% 
m 6 15% 12% 83% 
IV 7 0% 24% 42% 

se hace patente al recoger los datos anam
nésicos y de exploración que a continua
ción se exponen: 

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

a) Eosinofilia permanente en los espu
tos (fig. 2). 

A A Varón. 12 años. Burlada (Navarra) 
(Cuadro I, n.º 2). Eczema de lactante durante 
2 años. Posteriormente con cierta frecuencia 
catarros descendentes. Desde hace 7 años se 
le presentan accesos de tos seca, con disnea, 
que le duran 2-3 horas. Mejora algo con an
tiasmáticos, quedando después con una respi
ración sibilante. Estos ataques de asma se han 
hecho más intensos y frecuentes desde hace 2 
años. No parece guarden relación con las es
taciones del año, ni con la dieta, pero sí con 
el domicilio, que, al dejarlo, desaparece. Ex
ploración: Asténico. Respiración superficial, 
40/m. Tórax en inspiración continua. Abundan
tes sibilancias inspiratorias y espiratoTias, re
partidas difusamente por todo el pulmón. To-

100 

o 50 
;+;:. 
·o 
e 

·;;; 
o .... 

F.O. d' 59 a. 

o~~~~~~~~~~~~~~~~~ 
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Fig.2 

nos puros. T. A. 11 /8. E. C. G.: Signos discre
tos de hipertrofia derecha: P alta y puntiaguda 
en II, III y aVF, del tipo P pulmonalis. Las 
pruebas alérgicas al polvo de su casa, del col
chón, de la almohada, y de su habitación han 
sido negativas. La eosinofilia en sangre se 
mantuvo siempre alta, alrededor del 12%. Se 
le ha tratado con Prednisona, antibióticos y 
antihistamínicos. Mejora mucho. Sólo de taTde 
en tarde tiene algún accidente asmático, siem
pre más 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 
aomático e incluso en completa normalidad 
(fig. 3). 

A. A. d 12a. 

Fig_3 

V. E. E. Varón. 38 años. Ochagavía (Navarra) 
(Cuadro I, n. 0 5). Desde pequeño catarros des
cendentes. Hace 8 años, coincidiendo con su 
traslado a Pamplona se le presentó el primer 
ataque de asma; hizo prueba de volver al pue
blo, pern no mejoró. Estos ataques le vienen 
siempre después de un catarro que empieza 
siendo nasal (estornudos e hidrorrea) y después 
tos seca, con posteriores síntomas de asma. Le 
molesta mucho el polvo. Fue panadero durante 
algunos meses, pero tuvo que dejar el oficio 
porque empeoró. Ultimamente Jos ataques se 
presentan cada 8 días aproximadamente. Coin
cidiendo con los ataques tiene dolor en hemi
tórax izquierdo, palpitaciones y algunas veces 
febrícula. Después del ataque queda con gran 
cefalea. Indistintamente tiene ataques en cual
quier época del año. A veces palpitaciones y 
disnea de esfuerzo. Fue intervenido hace 20 
años de nariz por dificultad en la respiración. 
Ant,ecedentes familiares: Abuela materna con 
asma. Exploración: Pulmón, sonido skódico. 
abundantes sibilancias. Respiración, 28/m. E. 
C. G. normal. Eosinofilia en sangre 8-12%. Las 
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pruebas alérgicas han sido positivas al Dactilis 
glomernta. La radiografía de senos muestra una 
veladura del seno maxilar izquierdo. La citolo
gía 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 contenía suero glucosado, 
corticoides, antibióticos, eufilina, nicotilamida, 
con lo que no ha vuelto a tener ningún acceso 
asmático en el tiempo que ha estado con no
sotros. Las pruebas de función respiratoria: 
CV = 3.500 (n = 3.932); CI = 2,2; RI = 1,4; RE= 
1,2; MCR=60 lim (n= 107 l/m); TCV=4 seg. 
0. 0

, 2; 2. 0
, 0,8; 3. 0

, 0,4); RR=43,5. Después 
de darle aleudrina CV = 3.700; CI =2,4; RI= 
1,3; MCR=60 Lm; TCV=4 seg. (1. 0 , 2,5; 2. 0 , 

0,8; 3. 0
, 0.1); RR=43,5 l/m. 

N. Z. Hembra. 37 años. (Cuadro 1, n.º 10). Des
de pequeña viene padeciendo fre:uen·,es catarros 
e hidrorrea. Hace 11 años tuvo un acceso con 
gran disnea, pitos y tos. Fue tra :a da con antias
máticos y le desapareció. Hace 5 años, estando 
en gestación de 7 meses, tuvo olro ataque as
mático y desde entonces se le re9iten con fre
cuencia, sobre todo en pr:mavera y otoño. Des
de :1ace dos años jaque-ca. En la casa donde 
vive hay una cuadra con animales y encima 
están sus habitaciones. Gran personalidad alér
gica. Intolerancia a la aspiriña. A veces ecze
mas en los brazos, regic'n retroarticular y cue
llo. Llega a nosotros en plena crisis asmática, 
expectoración y fiebre. Su padre padeció asma. 
Exploración: 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 %, 18 º{,. 16 º{,. coincidiendo precisa
men'.e con el aumento de la eosinofilia en el 
esputo. Llama la atención en esta enferma el 
hecho de que en los días en que tiene fiebre 
de 38-39°, los esputos tienen bacterias (neumo
cocos) y no eosinófilos y cuando se instaura el 
tratamiento con un gota a gota i/v /d. que 
contiene suero glucosado, corticoides, antibió
ticos y eufilina, des:iparece la fiebre y con ella 
los gérmenes del esputo. haciéndose éste fran
camente eosinófilo (89°{,). Las pruebas alérgi
cas fueron francamente positivas al Aspe-rgillus 
niger, la prueba de P. K. (trasmisión !Jasiva) si
gue siendo ligeramente positiva. Las pruebas 
de función r'espiratoria, CV =2 l. (n =2,778); 
CI=l,5; RT=l; RE=05: MCR=47 l/m (n= 
81 l1m); TCV=2 seg,; RR=37,5 l/m. Después 
de aleudrina: CV = 2 l.; CI = 1.5 !.; RI =0,9; 
R3=0,6; MCR=37 lim.; TCV=l,51 seg. J.er 
seg.= 1,6; RR = 25 l/m. 

b).-Eosinofilia a brotes (generalmente 
coinc:d:::ntes con los ataques asmáticos). 

J. M. Varón. 25 años. Tetuán. (Cuadro I, n. 0 1). 
A los 13 años viviendo en un Orfelinato du
rante el invierno, accidentes de rinorrea, con tos 
seca. Hace JO años, en Málaga, la primera 
vez que dormía en casa de su madre, lo cual 
representaba p:ira él gran estado emotivo, se 
despertó brnscamente con accidente asmático 
que se repitió todas las noches durante un 
mes. Marchó a otra localidad y continuaron 
los ataques aunque de menor intensidad y con 
menos frecuencia. Son más frecuentes en los 
inviernos y cuando vive en lugares húmedos. 
Desde hace un año ha empeorado. Palpitacio
nes, disnea de esfuerzo y rinorrea. Gran in
fluencia psíquica en estos accidentes, Explora
ción: Hábito asténico, sonido skódico. Respira
ciones 24/m. Abundantes roncus y sibilancias. 
Las pruebas alérgicas al pavo de casa son 
francamente positivas. Eosinofilia en sangre 
11 ~;,. E. C. G.: Sobrecarga auricular y ventricu
lar derecha. Los primeros días que está con 
nosotros los pasa con gran disnea y ortopnea. 
Mejora algo con el tratamiento de Prednisona, 
Eufilina, Antibióticos y vacuna T. A B. La ex
pectoración muestra una escasa o nula eosinofi
b en los primeros 15 días y el día 16, coin
cidiendo con el desencadenamiento de una cri
sis paroxística asmática, la eosinofilia del espu
to es 80 %. A los 20 días vuelve a su casa y 
al IJegar se le repite otro accidente asmático; 
vEe'.ve a ingresar. La eosinofilia en este mo
men'.o es de 90 %. Siempre los esputos son 
abacterianos (fig. 4). Las pruebas de función 
respiratoria CV=2.300 (n=3.972); CI=l,7; 
RI=l.2; RE=0,6; MCR=23 l/m (n=112 
1/m); TCV=6 seg; RR=l6 1.'m. Después de 
a'.eudrina CV=3.IOO; Cl=l,9; Rl=l,2; MCR 
=37 1 m.; TCV=5,3 seg.; RR=27,5. 

S. E. Hembra. 45 años. Elizondo (Navarra). 
(Cuadro I, n.º 8). Desde pequeña catarros fre
cuenk'.S consistentes en estornudos, hidrorrea 
nasal y después tos y expectoración. A veces 

100' 
1 

B 

J.M ó 25 a. 

Fíg 4 
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tenía eczema, con preferencia en primavera y 
otoño. Hace 6 años empezó a notar dificultad 
parn respirar, con sensación de ahogo. Su domi
cilio está cerca de una cuadra en la que hay bue
yes y cree que e1 olor que estos animales despi
den le desencadenan con mayor frecuencia estas 
crisis, así 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 d~ su localidad. Desde hace 
4 o 5 años empeora, con crisis nocturnas casi a 
diario, prurito y eczema. No guaTdan rela
ción con las estaciones del año. EcZJema del 
lactante. Es muy nerviosa, muy ordenada por 
temperamento y muy apegada a su madre -ca
rácter compulsivo-. Exploración: Lesiones 
dérmicas en el cuello, zonas supraclaviculares 
y brazos. Son lesiones de tipo descamativo 
con vesículas, prurito (eczema) que guarda re
lación con el período y tiene el caTácter de una 
neurodermatitis hormonal alérgica. Algunas 
adenopatías en el cuello. Algunas sibilancias 
dis,eminadas por ambos pulmones. Respiración 
20/m. El examen de esputo: siempre abacteriano 
y con eosinofilia variable desde un 50 % a un 
20 % en general e incluso a veces sin ellos. La 
eosinofilia en sangre: 6 %. Las pruebas cutá
neas con clara de huevo, yema de huevo y le
che han sido negativas al 1 %. Polvo de casa 
al 1 % =2/ 5. Polen de gramíneas al 1 % = 115. 
ClNa al 1/l00 negativa. Histamina al 1110.000 
= 3/6. Pruebas funcionales respiratorias: CV = 
=2,490 1 (N=2,605). CI=l,75; RI=0,9; RE= 
=0,5; MCR=46 l/m (n=71 l/m); TCV=3 seg. 
(l.º, 1,7; 2. 0

, 0,4; 3. 0
, 0,1). RR=35,5 l/m. Des

pués de aleudrina: CV=2,500; CI=l,8; RI= 
= 1,25; RE=0,7; MCR=62 l/m; TCV =2 seg. 
i.er seg. 1,7; 2. 0 seg. 0,2; RR=51 l/m. Trata
miento: vacuna de polvo de casa standard a 
dosis progresivas crecientes, vía subcutánea, así 
como Prednisona 10 mg./d por vía 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 tener una sola crisis. 

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

E. A. Varón. 58 años. Tudela (Navarra). (Cua
dro II, n.º 6). Desde pequeño viene padeciendo 
catarros frecuentes durante todo el invierno, 
con rinorrea y abundante expectoración. Con 
esta sintomatología siguió hasta los 24 años, 
en que comenzó a notar disnea de esfuerzo. 
Hace 4 o 5 años, la disnea se intensificó apa
reciéndok claros accesos de tipo asmático 
que le duraban unos minutos, más frecuentes 
por la noche. Hace un mes la disnea se ha he
cho estable, permaneciendo así a su ingreso, 
con gran dificultad respiratoria y expectoración 
amarillenta e intensa cianosis. Exploración: 

Respiración abdominal con escasa movilidad 
del tórax. Tiraje de los músculos del cuello, es
piración prolongada. Sonido skódico. Abundan
tes sibilancias y roncus. Estertores crepitantes 
y subcr1epitantes en bases. Respiración 32/m. 
Radiografía de tórax: fibrosis pulmonar. A su 
llegada mejora con suero glucosado, corticoi
des, Eufilina y antibióticos. E. C. G.: signos su
gestivos de cor pulmonale inicial. Eosinofilia 
en sangre 1-2 %. Valor hemotocrito 59 %. La 
expectoración presenta siempre flora bacteriana 
del tipo Haemophilus. No eosinófilos. Trata
miento: Clorhidrato de Tetraciclina y Cloran
fenicol (Tetrafenicol), con lo que el enfermo 
mejora mucho clínicamente. Tiene menos dis
nea y menos expectoración y tos. Sangrías fre
cuentes. La aspiración bronquial fue negativa 
pero el enfermo experimenta después una no
table mejoría, quizás por efecto de la aneste
sia 39. Las pruebas de función respiratoria: 
CV=1750 (N=3554) CI=l 1· RI=05· RE= 
=0,5; MCR=21 l/~ (n=SS l/m); 'TCV =8 
seg.; RR= 16,21/m. Después de aleudrina CV 
= 1950; CI=l,2; RI=0,5; RE=0,7; MCR= 
=23 l/m.; TCV=9 seg., RR=19 l/m. 

UI. Grupo C/1.-Asmas bacterianos 
con eosinofilia a brotes o permanente. 
unas veces alternando las bacterias y otras 
los eosinófilos. 

V. M. Hembra. 41 años. Larraga (Navarra). 
(Cuadro III, n. 0 1). Desde muy joven tiene rini
tis con hidrorrea y lagrimeo en los inviernos. Ha· 
ce 15 años, estando embarazada de 6 meses, 
empi1eza con disnea casi permanente. Después. 
del parto queda bien. Dos años después le 
aparece nueva disnea, que se agudiza en forma 
de crisis más o menos paroxística con mucha 
tos y algo de expectoración amarillenta adhe
rent,e. Coincidiendo con el segundo embarazo, 
hace 8 años, este cuadro se hizo más intenso, 
no mejorando con el parto, sino que fue paula
tinamente aumentando. Las crisis de ortopnea 
son más frecuentes en los inviernos. Mejoran 
con el cambio de localidad. Cefaleas frecuentes. 
Actualmente se halla en gestación de 4 meses 
y los ataques se han hecho más intensos y fre
cuentes. Exploración: Cianosis discreta de mu
cosas. Tórax enfisematoso, percusión skódica, 
abundantes roncus y sibilancias, estertores sub
crepitantes en bases. Ligero refuerzo del 2. 0 

tono en mesocardio. E. C. G.: Sobrecarga auri
cular derecha. P prominente. Sinusitis maxi
lar izquierda. La eosinofilia en sangre se man
üene entre 3 y 5 %. Hay un título de hemo
lisinas anticarnero elevado. En las 39 determi
naciones cito-bacteriológicas del esputo, el Hae
mophilus Influenzae está siempre presente y 
en gran abundancia, confirmando varias veces 
esta flora por cultivo, y la eosinofilia se pre-
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senta a brotes llegando en ocasiones hasta un 
80 °~ (fig. 5). Tratamiento: Penicilina, 2.000.000 
diarias durante 15 días, sin desaparecer el 
Haemophi!us. Vacuna anticatarral. Mejora clí
nicamen'.e mucho y no presenta ninguna cri-

V.M g 41a. 
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de aleudrina: CV = 2,6: 

P. L. Hembra. 52 años. Lodosa (Navarra). 
(Cuadro n. 0 4). Desde hace 7 años tiene ata
ques de asma con grctn disnea y ortopnea, poca 
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B' Haemophilus, Enterococos y Nei11eria1 

Fig 6 

tos y no expectoración. Estas crisis son más 
intensas y frecuentes en otoño e invierno. Al
guna vez que ha estado viviendo fuera de 
Navarra no ha tenido estos ataques, dándose 
la coincidencia de que al llegar el tren en qu<: 
viajaba a Navarra, se le produjo uno muy 
intenso. Ingresa en la clínica con una crisi' 
de asma. Gran componente psicógeno en sm 
ataques. Carácter compulsivo. Exp!OTación: 
Abund~mtes roncus y sibilancias. Los tests n -
tradérmicos dan: polvo de su casa al 1 % ~ 
2. 5; alternaría al 1 % = L4; histamina al 
1 10.000=3 6; polen negativo; suero fisiológico 
negativo. Eosinofilia en sangre 14 %- Trata
miento: Gota a gota intravenoso, con corti
coides, suero glucosado, eufilina, anlibióticos y 
nicotilamida. Vacuna con polvo de casa, expe
rimentando con todo ello una no!able mejo
ría. Está siempre permanentemente elevado el 
procento de eosinófilos, 90-100 % en el esputo 
y persiste también una flora bacteriana mixta 
(Haemophilus, Enteroco:::o y Neisseria) 6). 
Pruebas de función CV = l 
(N=2,547 Lm.) CI= lm. RI= 
=0.2: !víCR=2l 1 m. (n=74 1 m); = 5,9 

aleudrina: RR=ll,5 l m.: Después de 
~2.225 1 CI=l,9: RI=l RE=0,2; 

MCR =e 34,5; RR=28,5 

Asmas abacterianos y 
sin fuese su sítua -
ción asmática. 

S. E. Hembra. 51 años. Sádaba (Zaragoz:i) 
(Cuadro IV, n." l). Desde hace 15 años catar··os 
bronquialies y cierta dificultad respiratoria. Fue 
hace 8 afios cucinclo 
comenzó a con mu-
cha tos. Empeora en invierno, aumentando la 

Mejora con el ccimbio de 
Las crisis de asma más in tensas se 

han presentado coincidiendo con disgustos y 
Es muy s·::mible a gran nú

fármacos, presentando a veces urti
desde hace 2 afios. Prurito 

La enferma es muy nerviosa y 
ne un carácter bcistante dominante. No hav an
tecedentes familiares. Exploración: Eczen{a en 
ambos submamarios. Respiración dis-
neica, Abundantes sibilancias 

poT ambos camnos 
bases. · 

tórax, gran congestión 
Penicilina :i razón 

u/e. c.=l/4: de casa al l. JOO 
= l 4: Eosinofilia e~ sangre =4 por ciento. 
En el esputo no se encuentran eosinófílos 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-



212 E, ORTIZ DE LANDAZURI, C. GOMEZ-LAVIN Y F. HERNANDEZ Vol. IV 

tación respiratoria se hace completamente 
normal. 

COMENTARIOS 

¿Es útil, realmente, analizar los espu
tos lavados de los enfermos asmáticos 
para clasificarlos según la existencia o 
no de eosinófilos y de bacterias en los 
grupos A, B, C/l y C/2? A nuestro jui
cio el conocimiento de esta exploración 
cito-bacteriológica tiene dos finalidades: 
l.ª Establecer con mayores posibilidades 
una indicación terapéutica y 2.ª, ayudar
Los a orientar la etiología del proceso 
asmático tanto en su evolución como in
cluso seguir las modificaciones derivadas 
de la terapéutica. Podríamos decir que 
ambos objetivos, etiológicos y terapéuti
cos, se complementan. 

Finalidades terapéuticas 

En todos los enfermos con asma bron
quial y ((esputos lavados)) infectados con 
bacterias, la terapéutica podrá ser con so
luciones de peptona 48 o con vacunas, ge
neralmente standard administradas por 
vía subcutánea, intracutánea e incluso 
venosa 22 , para producir en circunstancias 
extremas choques febriles, en ocasiones 
de efecto muy eficaz, pero sobre todo, 
con Antibióticos, para evitar los brotes 
bacterianos broncoalveolares, que exacer
ban la sintomatología asmática 3. Con
cretamente, hemos obtenido una expe
riencia muy interesante con el empleo 
casi sistemático del Clorhidrato de Te
traciclina y Cloranfenicol (Tetrafenicol 
=TF), del Instituto Bioquímico 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 princi
pio y después cada 6 horas (cuadro nú
mero VI). Con esta terapéutica la evo
lución del estado asmático fue sobre to
do muy significativa por la mejoría de los 
signos de infección bronquial: disminuye 

la expectoración, desaparece la fiebre, 
mejora el estado general, desciende la V. 
de S., se eliminan los focos broncopulmo
nares y se atenúa radiológicamente la 
trama broncovascular (fig. 7). La mejoría 
de la sintomatología asmática fue general
mente tanto más satisfactoria cuanto más 
acusada era la participación bacteriana 
en los ccesputos lavados)); la cual no siem
pre va paralela con los signos clínicos y 
radiológicos. Muchos brotes asmáticos 
cursan con una sintomatología general 
febril y focal bronconeumónica y los es
putos cdavados>J son abacterianos. Es 
muy difícil predecir ante un asmático 
agudamente descompensado cómo serán 
bacteriológica y citológicamente los espu
tos. 

En los asmas bronquiales con sintoma
tología supurada, puede ser útil la admi
nistración combinada de Penicilina (des
de una mega diaria hasta diez, como he
mos visto en las clínicas universitarias 
de Hadorn, en Berna y de Rosier, en Zü
rich, para tratar las infecciones por Hae
mophilus), con 3 gr. el primer día, dos 
en el segundo y uno diario en los suce
sivos, de Estreptomicina -como si se 
tratase de una endocarditis 34- así como 
de antibióticos de amplio espectro. Pa
ra la bronquitis crónica se puede usar la 
Penicilina oral 10. Las sulfamidas pueden 
igualmente asociarse aconsejando una 
dosis inicial de 5 ó 6 gr. El seguir el tra
tamiento por el antibiograma, obtenido 
del cultivo de los ((esputos lavadosn pue
de ser aconsejable en enfermos muy es
peciales por sus características bacterio
lógicas, pero no es necesario en la ma
yoría de los casos. 

En los asmas bronquiales con esputos 
cdavados)) alérgicos, es decir, donde la 
eosinofilia en toda la preparación o en 
determinadas zonas, es superior al 50 
por ciento de los leucocitos, el tratamien
to será sobre todo orientado a mejorar 
la sintomatología propiamente asmática, 
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 Antibióticos* de amplio espectro en el cuadro clínico y la expectoración de los 
enfermos asmáticos 

N. 

l. 

2 

3. 

4. 

5. 

6. 

Nombre Edad Sexo 

S. P. 62 v. 

P. L. 66 v. 

E.A. 58 v. 

M.E. 64 v. 

J. O. 75 v. 

N Z 38 H 

Diagnóstico 

Asma bronquial. 
Sinusitis. 

Esclerosis vascular 
grave, insuficien
cia respiratoria. 

Asma bronquial 
bacteriana. 

Asma bronquial. 

Asma bronquial 
bacteriana. 

Asma bronquial. 

Observaciones 

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

Expectoración con estafilococos. Tratamiento 
con T. F. desde 6 al 13-III-60. Mejora el cua
dro radiológicamente (fig. 7). Fallece por 
trombosis cerebral. 

Expectoración abundante en Haemophilus, sin 
eosinófilos. T. 37,8.0 • Se da T. F. (30-III a 
18-IV). Desaparición de la fiebre. Mejoría 
de imagen radiológica. Persiste la flora bac
teriana (16 dete-rminación). Aumenta la dis
nea al desap:uecer la expectoración. 

Expectoración abundante en Haemophilus, sin 
eosinófilos. T. 37,4.0

• Se da T. F. (22-III al 
3-V). Aparece en expectoración brote de 
eosinófilos de 90% el 19-IV-60 y desaparecen 
haemophilus. Luego sigue con haemophilus y 
escasos eosinófilos (5%). Desaparece fiebre. 
Mejora estado general. Sigue disnea. 

Abundante expectoración con Haemophilus y 
neumococos, sin fiebre. Al darle TF (13-IV 
al 21-IV-60), disminuye francamente la dis
nea y la expectoración. No desaparece la 
flora bacteriana y sigue sin eosinófilos. 

T. 39. 0
• Expectoración abundante con neumo

cocos y sin eosinófilos. TF (del 13 al 18-IV-
60). Desaparece la fiebre y expectoración. Se 
logra recoger esputos y son abacterianos con 
98% eosinófi!os. Aumenta eosinofilia en san
gre a 34%. Mejora notablemente disnea. 

Comentando las observaciones de este cuadro, podríamos resumirlas diciendo: 

N. 0 !.-Desaparece expectoración y flora bacteriana; persiste la eosinofilia en esputos. La 
disnea sigue igual. 

N. 0 2.-Mejora la radiografía. Exitus por trombosis cerebral. 
N. 0 3.-Mejora el cuadro broncopulmonar, desaparece expectoración y aumenta la disnea. 
N. 0 4.-Mejora el cuadro clínico, apareciendo un brote, de breve duración, de eosinófilos 

en esputos y desaparición de haemophilus. 
N.º 5.-Desaparece expectoración y mejora la disnea, sin que haya eosinofilia. 
N. 0 6.-Fenómeno del cambio de expectoración: desaparición de flora bacteriana y apari

ción de eosinofilia, mejorando notablemente la disnea. 

* TF=Tetrafenicol (Grageas de Clorhidrato de tetraciclina, 125 mg. y cloranfenicol 125 mgr.=l gragea). 
Primera semana, una gragea cada 4 horas y en las sucesivas, una gragea cada 6 horas. 
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Fig. 7.-P. L. 66 a. (cuadro VI n. 0 2). Catarros frecuentes. Accidente de ictus cerebral (8-VII-59). 
Embolia extremidad izquierda (16-1-60). Gran insuficiencia respiratoria, con un cuadro de 
bronconeumonía ingresa el 26-1-60 (Radiografía I). Corazón dilatado. Arritmia completa. 
Cor pulmonale (E. C. G.). Disnea progresiva. Estertores diseminados. Situación grave. An.e 
el fracaso de otras terapéuticas se inicia la asociación de cloranfenicol, 500 mgrs. y telrJ
ciclina, 500 mgrs. (Tetrafenicol) el día 6-III-60. Se consigue (Radiografía II) una gran me
joría de su sintomatología respiratoria, con una notable regresión de sus alteraciones car-

diorrespiratorias 

mente administramos un gotero por vía 
venosa ("gota a gota n) a un ritmo varia
ble de 100 a 200 c. c. por hora, para un 
total diario de medio a dos litros, e in
clu:o más 03, de suero glucosado al 5 
por ciento, ello de modo continuo o frac
cionado en dos o tres veces al d'a y con 
una mezcla 12 , por cada medio litro de 
suero, de 25 m;. de Predni'iona o 10 u. 
u. de ACTH, 240 mg. de Nico:ilamida. 
Se digitalizará la mezcla según el e3tado 
circulatorio, sobre todo si el enfermo es 
mayor de 60 aEos 8 . Igualmente se agre
gará 250 mg. de Tetraciclina si hay aso
ciación bacteriana. La administración de 
esteroides corticales 11 puede ser muy útil 
por vía oral, cuando no se necesite el 
c:npleo de la via venosa 38 . Los tests de 

aleudrina '11 y su administración 26, pue
den ser nuy eficaces. El empleo de aero
soles puede ser muy eficaz en las curas 
sistemáticas, con inhaladores potentes co
mo se utilizan en el Allergen Test-Insti
tut de B1d-Lippspringe, con aparatos de 
ultrason;dos que permiten dispersiones de 
0'8 a l '5 micras de diámetro y en donde 
emplean mezclas de fármacos secretolí
ticos (N :::phul), broncolíticos (lsolehin), 
(que es el derivado exclusivamente levó
giro de la aleudrina) y antibióticos (Ti
rotricina). Nosotros en la clínica hemos 
empleado el inhalador Heyer, y para dis
minuir la viscosidad del esputo y su ca
pacidad adherente, aerosoles de Triton 
W~ 1339 (polím~ro del Octilfenolfor-
1rnddehido = Tacholiquin), así como el 
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Priatan-Inhalat que está compuesto por 
Triton, oxipropilteofilina, dimetilfenil 
iminotiazolidín y dioxifenil-isopropila
mino-etanol. Del mismo modo se pueden 
emplear aerosoles de Eufilina sola o aso
ciada a la Neomicina y Bacitracina (Ne
bacetín). En algunos casos, el efecto de 
los aerosoles con derivados de Khelina 
ha sido muy útil, por ejemplo el Frenón. 

Cuando la expectoración es nula y la 
broncopatía espástica es muy marcada 
(asma seco) puede ser eficaz la perma
nencia durante 20 minutos en una habi
tación, con vapores de una solución de 
ácido acético 3 por ciento, fórmico 80 
por ciento, propilenglicol 1 por ciento y 
agua 16 por ciento, todo lo cual se colo
ca en un recipiente próximo a un venti
lador. Del mismo modo pueden emplear
se soluciones hipertónicas. La gimnasia 
respiratoria, dirigida en cada caso según 
las características y posibles deformida
des torácicas, así como los aparatos de 
estimulación del diafragma (Elektro-Lung 
del Dr. Hofmann Tegernsee) también 
pueden utilizarse. De la misma forma 
se aconseja el empleo de estímulos respi
ratorios como se logran en cámara libre 
de alergenos con aire seco a temperatura 
regular y colocando al enfermo en situa
ciones de baja presión paroxísticamente, 
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 está encubierto por 
una sintomatología infecciosa y en donde 
los esputos pueden ser incluso bacteria
nos, se dará un tratamiento mixto, según 
las normas anteriormente señaladas, vigi
lando los esputos, que muchas veces se
rán al principio con o sin bacterias, pero 
sin eosinófilos, aunque después hagan és
tos su aparición. Reco:nendamos también 
los antihistamínicos, 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 benzidrílicos, pudiendo ser útiles, so
bre todo, asociados al iodato o yoduro po-

5 

tásico (3 a 6 gr./d. como recomienda 
Hampton, o incluso hasta 11 g/ d co
mo señala Herxheimer) siendo en gene
ral suficiente, como aconseja Wyss, de 
l a 2 gr/diarios 5'1• El empleo de los 
sedantes en los enfermos asmáticos será 
cuidadosamente dirigido: la promacina 
y el hidrato de cloral debe ser lo más 
aconsejable; aunque innecesario por lo 
conocido, no se debe omitir el gran pe
ligro de la administración de la morfina 
que puede incluso sensibilizar 15 , como 
sucede con otros fármacos, tales como la 
aspirina y los antibióticos e incluso la 
adrenalina, que pueden ser paradójica
mente perjudiciales 54 . 

Tanto en las formas mixtas bacteria
nas, como en las puramente alérgicas, el 
asma bronquial puede evolucionar hacia 
el ccstatus 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 sangrías, el 
oxígeno y la aspiración bronquial. Res
pecto a las sangrías, nuestra experiencia 
es amplia y será motivo de una comuni
cación. Aconsejamos extracción de 300 
c. c. de sangre, si el valor hematocrito es 
superior al 55 por ciento, repitiéndolo si 
fuera necesario 2• 43 . La terapéutica por 
oxígeno puede realizarse por diversos 
procedimientos 1, en parte dependiendo 
de la situación del enfermo: catéteres na
sales, mascarillas faciales, tiendas e in
cluso aparatos de respiración controlada 
o acompasados a la propia respiración 
del enfermo, como el Bird Residual Bre
ther (que emplean en la clínica de Ha
dorn, en Berna). La velocidad debe ser 
entre 4 y 6 l/m. Más económico resulta 
el empleo de un dispositivo de mascari
lla 6 en donde con sólo 2 l/m. es sufi
ciente para lograr una concentración de 
oxígeno de aire alveolar del 35 por cien
to. La aspiración bronquial y el lavado 
con sal cálcica de tripsina (50 mg.) en 
1 O c. c. de suero salino isotónico 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 ccair-trappingn y ccair-co
lapsen. El efecto anestésico 53 no sería 
suficiente ya que como señala Wyss 51, 

dado el estado asfíctico de estos enfer
mos puede hacerse la introducción del 
broncoscopio sin que haya necesidad de 
anestesiarlo e incluso después no recuer
da la intervención. 

Aunque el vocablo asma fue empleado 
hace 200 años por Oliver Wendell Hol
mes para indicar un proceso que pro
metía ce largos años de vida )J, la realidad 
es que se van describiendo cada vez más 
asmas malignos 33 generalmente relacio
nados con conflictos personales. Por esto, 
desde el asma latente, sólo objetivable 
por la respuesta a la acetil-colina 51 , has
ta el enfisema irreversible, existen toda 
una serie de estadios intermedios cuya 
evolución depende más de la especial re
actividad alérgica que de las influencias 
bacterianas. Anatomopatológicamente, en 
una observación nuestra en la necropsia 
de un enfermo asmático 17 la mucosa 
bronquial no tenía eosinófilos y sí sólo 
una gran riqueza de células plasmáticas. 
Generalmente es el tapón de moco obs
tructivo la causa de la muerte 4, 23, 33. 

Consideraciones etiopatogénicas 

De nuestra experiencia se deduce que 
el análisis de los esputos, previa técnica 
del lavado, de los enfermos asmáticos, 
permite seguir sus etapas evolutivas, se
gún el predominio bacteriano o eosinófi
lo, así como las formas intermedias. Es
tas observaciones realizadas en los espu
tos de los asmáticos, no sólo 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 visión del 
problema etiopatogénico. 

Muchas veces por la propia anamnesis 
ya se pueden obtener datos valiosísimos, 
sobre todo, para ponderar el factor alér-

gico en la génesis del asma, así como con 
las pruebas de sensibilización, pero así y 
todo, la interpretación evolutiva de la 
bacteriología y citología, pueden ser de 
gran importancia. En efecto, si valoramos 
nuestros resultados, tendremos que ser 
más 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
lación con focos bronconeumónicos, de
muestran por el esputo, que no fueron 
nunca bacterianos, o si lo fueron, su exis
tencia fue sólo transitoria, ya que en 
cuanto se trata la infección, con mucha 
frecuencia hace su aparición la eosinofi
lia en el esputo, de modo masivo o en 
determinadas zonas, lo que hablaría del 
fondo realmente alérgico de aquel asma 
bronquial. 

El problema podría en principio sim
plificarse diciendo que el estudio de los 
ccesputos lavadosn ha dado una nueva 
interpretación a las bacterias en el as
ma. Ellas no son causa del fenómeno 
más o menos paroxístico del accidente 
asmático, sino que la presencia de una 
flora bacteriana patógena en los bron
quios significa un factor indirecto que 
coadyuva en la crisis asmática. Sin em
bargo, el problema no puede plantearse 
de modo tan esquemático 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 n, 
han estudiado por cultivo la flora aero
bia de las vías aéreas superiores y la se
creción bronquial recogida directamente 
por aspiración, en 50 enfermos afectos de 
bronconeumopatía asmógena, clasifican
do los gérmenes en tres grupos: patóge
nos (estreptococo hemolítico y viridans; 
estafilococo dorado, haemophilus influen
zae, micrococus extenalis, klebsiella 
pneumoniae y neumococo), no patógenos 
(estreptococo no hemolítico, estafilococo 
blanco, pseudodiftérico y proteus) y de 
contaminación accidental. El porcentaje 
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cte infecciones por gérmenes patógenos en 
las vías aéreas superiores (fosas nasales, 
faringe, amígdalas) fue del 66'6 por cien
to. En los bronquios sólo del 22'2 por 
ciento. Ello les hace suponer que focos 
infectivos extrabronquiales (por ejemplo, 
sinusitis), pueden mantener una sensibili
zación alérgica l .onquial y de ahí que, 
aunque sea estéril la secreción bronquial, 
una terapéutica con antibióticos puede ser 
eficaz. 

La aportación de Lahoz y col. 27 , así 
como de F. Wyss 56 , señalan la frecuen
cia con que la expectoración es abacte
riana en los enfermos de asma bronquial. 
Según nuestra experiencia, los esputos 
pueden modificarse en su citobacteriolo
gía dentro del mismo enfermo, a lo lar
go de su evolución asmática. Al empezar 
a tratar un enfermo asmático, los esputos 
pueden ser con o sin bacterias y general
mente en estos casos, aunque no siempre, 
con eosinófilos. Después, poco a poco, 
se van limpiando las bacterias del esputo, 
si así hubiera sido su naturaleza, y con 
este cambio, aparece nuevamente la eo
sinofilia en los esputos. 

Para nosotro3, la clásica diferenciación 
del asma en: intrínseco, generalmente 
bacteriano en su etiología, y extrínseco, 
con mayor fuerza alergénica, no tiene 
una auténtica realidad. La infección bac
teriana en los esputos de los asmáticos 
puede desaparecer, y aparecer en ese mo
mento una eosinofilia en los esputos, de 
modo continuo o a brote3, lo que denun
cia el carácter alérgico de aquel asma, 
aunque no se haya podido descubrir el 
factor alérgico desencadenante (fig. 8). 
Otros tests anamnésicos y exploratorios, 
tanto psíquicos como somáticos podrían 
confimar estos hallazgos. Por todo ello, 
analizar en un enfermo asmático a tra
vés del estudio sistemático de las modifi
caciones citobacteriológicas de sus espu
tos, previa la sencilla técnica del ((lavadon, 
las posibilidades etiológicas, nos parecen 
de un gran valor práctico, tanto para la 
interpretación patogénica --en último tér
mino conocer mejor al enfermo- con1J 

~ E~PECTORACION BRONQUIAl 
~ 1 ~ 

BACTERIAS EOSINOFILOS SIN BACTERIAS 
NI EOSINOFILOS -------..-: . i~· : l j 

11 111 

GRUPOS 
Fíg. 8 

para orientarnos mejor en su 
ti ca. 

CONCLUSIONES 

IV 

Siguiendo la técnica del lavado del es
puto para eliminar las células y bacterias 
orofaríngeas y así poder estudiar con más 
rigor su citobacteriología, hemos consi<.:e
rado diversas formas de evolucionar el 
asma bronquial: a) con esputos franca
mente eosinófilos (más del 50 % de los 
leucocitm en todas o en determinadas 
zonas de preparación); b) con esputos 
francamente bacterianos y predominio de 
los neutrófilos, siendo el Haemophilus el 
gérmen patógeno más frecuente; y c) con 
esputos sin bacterias ni eosinófilos, que 
son en su evolución los más tórpidos y a 
veces constituyen los cuadros asmáticos 
más malignos con formación de tapones 
( discrinia). Todas las varieddaes de ex
pectoración pueden presentarse de modo 
circunstancial, transformándose unos en 
otros, pero en general, domina una de 
ellas, que es la que suele dar carácter al 
asma. La presencia de eosinófilos en bs 
esputos, sobre el 50 % , que a veces se 
acompaña de intensa eosinofilia en san
gre, (ejemplos de verdadera diátesis eosi
nofílica en la médula ósea) denuncian el 
carácter alérgico del asma. La presencia 
de bacterias no significa que el asm1 s:;a 
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de esta etiología, sino que existe una in
fección sobre-añadida que incluso favo
rece la respuesta asmática, dado que un 
tratamiento antibacteriano transforma 
aquellos esputos ricos en neutrófilos y 
gérmenes, en abacterianos y eosinofíli
cos. Muchos asmas de los llamados in
trínsecos, de comienzo en edades supe
riores a los 40 años, y aparente sintoma
tología bacteriana, realmente tienen espu
tos abacterianos de modo permanente e 
incluso con brotes eosinofüicos que re
cuerdan los llamados asmas extrínsecos. 
Por esta razón, la tradicional clasificación 
del asma en intrínseco y extrínseco está 
en crisis. 

La valoración de los esputos lavados 
permite aplicar una terapéutica más con
creta. Cuando dominan las bacterias se 
aconsejan los tratamientos antibacterianos, 
máxime si se acompañan de expectoración 
supurada: vacunas inespecíficas, antibióti
cos de amplio espectro (se asocian la te
traciclina y cloranfenicol, como hemos 
estudiado en el preparado Tetrafenicol) 
pueden ser útil. 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, ácido 
nicotínico, esteroides corticales, ACTH, 
asociados si es preciso a antibióticos y 
digitálicos. Los aerosoles, sedantes y oxi
genoterapia, completarán el tratamiento. 

A veces, es útil la asociación del iodo y 
los antihistamínicos. Las sangrías y las 
aspiraciones bronquiales en los casos de 
gravedad. 

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

Es muy posible que en la evolución 
del asma bronquial con sus últimas con
secuencias estructurales de fijación y or
ganización conectivo-vascular del tejido 
pulmonar, el estudio de los esputos per
mita mayor riqueza de datos citológicos, 
que nosotros, en esta comunicación, he
mos limitado a los eosinófilos en su as
pecto porcentual, frente a los neutrófilo3, 
lo que, teniendo en cuenta su simplicidad 
y sin embargo su indudable eficacia, le 
hace útil, como técnica de rutina, para el 
conocimiento del asma bronquial. 

En resumen, el estudio sistemático 
-casi diario- de la expectoración de 
40 enfermos con asma bronquial, hospi
talizados, con los que se siguió la técni
ca del «lavado)) de los esputos, para ob
servar su evolución citobacteriológica, nos 
ha servido, no sólo para conocer mejor 
sus características evolutivas, y etiopato
génicas, sino también para ayudarnos en 
el tratamiento más eficaz. 

SUMMARY 

Clinic and therapeutic asthma: Bronchial cxpectoration 
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 arder to study with more ri
gor its citobacteriology. Severa! evolutionaTy 
forms are considered: a) with sputum surely 
eosinophilic (more than 50% of leucocyte in 

ali or in determinated sites of the preparation); 
b) with sputum really bacteria! and predomi
nance of the neutrophiles, being the Haemo
philus the most often pathogenic germ; e) 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. Ali the pattern of expectoration can 
be presented in a circunstantial manner trans
forming ones into anothers, but in general, one 
of them is predominan!, which it is the one 
that gives the character to the asthma. The 
presence of eosinophiles in the sputums, about 
the 50%, that sometimes is accompanied by 
intense eosinophilia in the blood (examples of 
real eosinophilic diathesis in the osseous me
dulla) reveals the allergic characteT 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 appa·rent bacteria! 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 domínate, it is advise the anti
bacterial treatment, principally if they aTe 
accompanied by purulated expectoration. Vac
cines inespecific, antibiotics of ample especter 
( the tetracicline and cloranfenicol are asso
cia ted, as we have studied in the preparated 
Tetrafenicol) can be useful. If exists an eosi
nophilia in the sputum, directly or through 

the anterior treatment, is advised to improve 
the conditions of the disreactive Tesponse: 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. B!eedings 
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 importan! 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 wry possible that 
in the evolution of the bronchial asthma with 
its Jast 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 asp1ects, in view of its efficacy for the 
knowledge of the asthma with the adventage of 
its simplicity, which make easier the use as 
te:hnic of routine. 

The systhematic study -nearly daily- of the 
expectoration of 40 ill with bronchial asthma, 
hospitalizatied, with whom the technic of the 
«Watched» of soutum has been followed, to 
observe its citob;cteriologic evolution, has been 
useful not only to know its evolutives charac
teristics, and etiopathogenies better, but also to 
help us in the most effrctive treatment. 
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