Diagndéstico y complicaciones del asma

Por el DR. ANTONIO SAN MARTIN MARICHAL (3)

La alta morbilidad del asma hace que
todos los médicos estemos familiarizados
con su cuadro clinico, el cual, por otra
parte, es suficientemente caracteristico,
para permitir su facil reconocimiento en la
gran mayoria de los casos. Sin embargo,
debe recordarse con Chevalier Jackson que
“no toda disnea silbante es asma”, por lo
que debe tenerse en mente una serie de
procesos que pueden simularla, los cuales
comportan prondstico y tratamiento distin-
tos. El cuadro asmatico, asimismo, puede
sufrir modificaciones en el curso de una
crisis (enfisema intersticial con neu-
momediastino, atelectasia), o como re-
sultado de su evolucién prolongada y
repetida (enfisema cronico obstructivo, con
pulmonale crénico), adquiriendo nuevos
matices clinicos que son necesarios
reconocer, pues de ello puede depender la
vida del enfermo.

En la mayoria de las ocasiones esta-
blecemos el diagndstico frente a las crisis,
ya que éstas dominan la clinica del asma.

Se presentan generalmente par las no-
ches, siendo precedidas en ocasiones de
fenémenos premonitores tales como
opresion toricica, picazén nasal, sialo-
rrea, astenia, etc. La crisis comienza con
sensaciéon marcada de angustia y difi-

cuitad respiratoria, que se acentia ra-
pidamente alcanzando su maximo en pocos
minutos.

Para la mejor comprensiéon de los fe-
némenos que en la misma se suceden,
debemos recordar que las crisis asmaticas
se producen como resultado de una
reaccién antigeno-anticuerpo con i
beracion de sustancias tales como la his-
tamina y serotonina, determinando el
espasmo de las fibras musculares lisas,
aumento de la permeabilidad de los vasos
bronquiales e hipercrinia de las glandulas
brénquicas. Los fenémenos resultantes:
espasmo bronquial, edema de la mucosa y
secrecion, los cuales determinan reduccién
de la luz bronquial o su total oclusién,
explican la  dificultad respiratoria
predominantemente espiratoria, ya que la
inspiracién es un fenémeno mas activo, y
durante la misma los bronquios se dilatan,
en tanto la espiracién es un fenémeno mas
pasivo y durante la misma se produce una
disminucién del calibre bronquial, lo que
acentia auin mas la obstruccion antes
senalada, resultando atrapada una cierta
cantidad de aire que conduce al enfisema
agudo.

La inspeccién del enfermo durante la
crisis muestra una marcada diferencia
entre las dos fases del ciclo respiratorio: La
inspiracién se hace bruscamente y es
seguida de una espiracién ruidosa y
prolongada. Al lado de la disnea, llama la
atencion la posicidn de inspiraciéon forzada
del térax desde los primeros momentos de
la crisis.
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El enfermo guarda actitud ortopnéica:
con su facies ansioso, sudoroso, a veces
cianético, permanece sentado con los
brazos extendidos y apoyado firmemente,
con el térax inclinado hacia adelante y la
cabeza hacia atras. El térax aparece
dilatado y se observa la contracciéon
inspiratoria de los musculos com-
plementarios de la respiracién: escalenos,
estemocleidomastoideos, trapecios y
pectorales.

El abombamiento inspiratorio del
epigastrio desaparece como consecuencia
de la contracciéon mantenida del diafragma,
y aun mas, la crisis llegada a su acmé,
puede observarse una depresiéon
inspiratoria, por el efecto de succién
realizado por su movimiento paraddjico.

Esta contraccién diafragmatica intensa,
explica la aparicion del surco de Ha-
rrinson en los antiguos asmaticos. Esta
situacién del enfermo se ve agravada por la
tos seca, quintosa, sofocante, que hace
mucho méas penosa su disnea. Ademas de
la disminucién de las vibraciones vocales,
la palpacion percibe la sensaciéon de
estremecimiento propia de los roncus. A la
percusion del torax hay hipersonoridad, y a
la auscultacion se evidencia una
disminucién casi absoluta del murmullo
vesicular, espiracién prolongada, asi como
numerosos estertores roncus y sibilantes
de predominio espiratorio.

Después de permanecer una a dos horas
en estas condiciones, la tos se hace
humeda, apareciendo la expectoracién
caracteristica del asmAtico, viscosa, escasa,
de color perla, que indica el final de la
crisis.

Si el enfermo nos consulta fuera de las
crisis, la historia clinica detallada
precisando el modo de presentacion de la
disnea, su horario, sin relacién con el

esfuerzo fisico y acompanada de silbidos
espiratorios, puede ayudar al diagndstico.

Aparte del clasico ataque de asma,
existen otras formas de expresién de la
alergia respiratorioa menos tipicas, tales
como el catarro seco espastico, el llamado
catarro eosinéfilo de Hoffmann y el asma
infantil.

El cuadro antes descrito es lo suficiente
caracteristico para permitir un diagnostico
clinico de certeza del asma bronquial.
Hagamos notar, sin embargo, que la
respiraciéon silbante y penosa que domina
las crisis, puede ser confundida con
manifestaciones similares provenientes de
otros procesos de muy variada naturaleza,
los cuales, en ultimo extremo, se
exteriorizan por un mecanismo
fisiopatolégico comtun: la obstruccién
traqueo-bronquial. Este conocimiento nos
obliga a revisar todas las causas de
respiracién silbante y disnea, frente a un
enfermo presunto asmatico.

En relacién a su localizacién estas dis-
tintas causas pueden clasificarse en dos
grupos: canaliculares y extracanalicu-
lares.

Los procesos canaliculares que conducen
a la reduccion de la luz bronquial, pueden
afectar aislada o conjuntamente todas las
estructuras de la pared bronquial; es decir,
mucosa, musculos y cartilagos, y obedecen
a etiologia diversa: tumores, cuerpos
extranos, infecciones, malformaciones
congénitas, procesos alérgicos, trastornos
circulatorios, irritantes quimicos, etc.

Los procesos extracanaliculares estan
constituidos por el aumento de volumen de
los distintos 6rganos mediastinales, los
tumores y quistes de esta regién y los
tumores pulmonares.

Tales son las dificultades que tenemos
que salvar en el diagnéstico diferencial
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del asma. La historia clinica detallada y
el examen fisico minucioso son im-
prescindibles a tal propésito; las explo-
raciones complementarias precisaran el
factor etiolégico en causa.

El seudo-asma cardiaco. De observacion
tan frecuente, nos plantea en ocasiones
dificultades serias en su diferenciacién con
el asma. Mas aun, la frecuencia de ambos
procesos permite observar pacientes
afectados por las dos causas
simultaneamente. Se ha sefalado que tal
asociacién morbida no es un hecho casual,
sino que estaria condicionada, de una
parte, por el éxtasis pulmonar crénico, el
cual haria a la mucosa bronquial mas
susceptible al estado asmatico, y de otra,
por el fondo alérgico de muchos
cardidpatas, especialmente los portadores
de una cardiopatia reumatica, lo que puede
evidenciarse por los antecedentes de
urticaria, eczema o historia familiar de
tales procesos. Este 1ltimo factor
plantearia que tales pacientes son
alérgicos con expresiones clinicas variadas,
pues ademdas de las reacciones antigeno-
anti- cuerpo determinando asma, urticaria,
etc., podrian ser considerados alérgicos
también por el hecho de sufrir de fiebre
reumatica, ya que ésta, a su vez, es
determinada por un mecanismo similar.

Cuando coexisten ambos procesos, las
dificultades diagndsticas son ain mayores.
Pero pueden resolverse por el examen y
valoracién cuidadosos de los aparatos
respiratorio y circulatorio.

En ocasiones el diagnostico resulta facil
pues se evidencian taquicardia, ruido de
galope, estertores crepitantes finos en las
fases finales de la  inspiracidn,
aplastamiento de la tensién arterial, etc.,
hallazgos muy distintos a los de la crisis
asmatica. Sin embargo, en el inicio de la
insuficiencia cardiaca, la disnea puede
predominar en tanto los signos fisicos son
muy pobres. Por otra parte, existen

algunos casos de seudo- asma cardiaco
que se acompanan de espasmo bronquial,
tal como ocurria en los casos reportados por
Plotz (1947) y mA&s recientemente por
Merkle y Wvss (1950).

En casos de diagnéstico dudoso debemos
ser muy juiciosos en el manejo de la
terapéutica, ya que la morfina, que podria
ser muy util al cardiaco, podria ser fatal en
el asmatico.

Los tumores endobronquiales. Carci-
nomas, adenomas, etc., los granulomas de
etiologia especifica o no y los cuerpos
extranos, como ya hemos dicho, pueden
prestarse a confusién con el asma. Sin
embargo, los hallazgos fisicos son muy
distintos en estos casos y se circunscriben
a la proyeccion auscultatoria del bronquio
estenosado. A este nivel puede auscultarse
y palparse un roncus, clave del diagndstico.
Los signos de una obstruccién bronquial lo-
calizada, deben hacernos sospechar que un
proceso distinto del asma es el responsable
de la disnea del paciente. Debemos
enfatizar el valor diagndstico que a este
respecto tienen los roncus, pues como ellos
estan presentes en procesos tan variados y
por otra parte son inconstantes en los
procesos banales, habitualmente se les
resta el valor localizador que ellos tienen
en el diagnéstico de las estenosis
bronquiales localizadas.

Ahora bien, para concederle valor al
roncus como expresiéon de lesién este-
nosante, deben exigirse ciertos caracteres
magistralmente estudiados por Me.
Conkey. Debe ser localizado, persistir
después de la tos y en observaciones su-
cesivas. Entonces se encontrara que el
punto de maxima intensidad auscultato-
ria y palpatoria, corresponde al lugar del
bronquio estrechado. Este punto esta
situado en la parte media del esternén y en
la region infraclavicular cuan-
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do las lesiones afectan al bronquio prin-
cipal o al bronquio del 16bulo superior; se
sitia de la cara posterior del hernitérax,
hacia las bases, cuando las lesiones
asientan en los bronquios de los lébulos
inferiores, y en la porcién inferior del
esternén en las lesiones del 16bulo medio.
En ocasiones el roncus no se encuentran
auscultando al paciente sentado; pero si,
como recomienda Me. Conkey, se le coloca
en decubito lateral, sobre el lado sano,
entonces aparecera.

Cuando el proceso patolégico endo-
bronquial es algo mayor y actia como una
valvula de retencion; es decir, permitiendo
el paso del aire durante la inspiracién y
dificultando su egreso en la espiracién,
encontraremos los signos del enfisema
obstructivo de extensién lobar
o pulmonar.

Cuando se produce la obstruccién
completa del bronquio encontraremos los
elementos del sindrome atelectasico.

Ademas de estos datos, la historia puede
recoger otros hechos que permitan precisar
la naturaleza de la disnea. En efecto, en la
tuberculosis bronquial, por ejemplo, el
estado general se encuentra mas afectado;
con frecuencia se observa un curso febril
debido a la retencién de secresiones en el
territorio pulmonar, dependientes del
bronquio lesionado. La expectoracién es
purulenta, viscosa y adherente, a veces fé-
tido, muy distinta, como se ve, de los
clasicos esputos perlados de Laennec. La
distincién de las estenosis tumorales se
hara en base del estado general, la edad del
enfermo, y en fin, de la broncoscopia. Las
obstrucciones bronquiales determinadas
por cuerpos extrafios, se observan con la
mayor frecuencia en la infancia y su
naturaleza se  precisara por los

antecedentes y los signos antes descritos,
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comunes a la estenosis.

Los tumores del mediastino—A ex-
pensas del timo, de tejido tiroideo, los
dermoides y la hipertrofia de los ganglios
linfaticos afectados por procesos tales como
el linfosarcoma, la enfermedad de
Hodgkin, tuberculosis, sarcoidosis, asi
como el aneurisma de la aorta, etc., pueden
determinar disnea silbante. Pero la disnea
en estos casos es de tipo inspiratorio y se
acompafia de estridor 'y  tiraje
supraesternal y epigastrico. Ademas, es
posible encontrar aumento de volumen del
cuello, anisocoria, disfonia o circulacién
venosa colateral, como expresiéon de
alteraciones concomitantes de los 6rganos
del mediastino.

La bronquiolitis. Es un proceso infla-
matorio severo que afecta a los bron-
quiolos, con produccion de un exudado muy
viscoso, que origina la obstruccién
canalicular, dificultando particularmente
la espiracién, por lo que determina el
enfisema.

Es de etiologia variada (viral, bacte-
riana), y aunque puede presentarse a
cualquier edad, se observa casi exclu-
sivamente en nifios menores de cuatro
afios, por lo que constituye un sindrome
pediatrico.

Ella plantea pues el diagnéstico con el
asma infantil. El comienzo de la en-
fermedad es agudo, con fiebre de 38 a 39°
C, tos intensa, polipnea marcada con
espiraciéon silbante, postracién y cianosis.
El pulso es rapido, regular y lleno al
principio. El examen del térax revela
retraccién inspiratoria en los espacios
intercostales, marcada sonoridad, en
ocasiones timpanismo y disminucién del
murmullo
estertores subcrepitantes de fina y me-
diana burbuja diseminados en ambos

campos pulmonares.

vesicular con numerosos
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El asma infantil puede producir un
cuadro similar, pero su curso es corto, los
ataques se repiten con mayor o menor
frecuencia y a menudo se alivian con la
adrenalina. De todos modos, con gran
frecuencia el diagnéstico preciso no se
efectia como lo demuestra la estadistica
de Dennis y col., que comprende una
revisién de mas de 1,200 casos estudiados
en el Children's Hospital of tlie East Bay
desde 1947 a 1957, y en la cual aparece
que solamente el 51% de los pediatras
diagnosticaron los casos como
bronquiolitis en el momento de ingresar el
paciente. Los restantes clasificaran los
casos como asma, bronquitis asmatica,
enfisema agudo, neumonitis, etc.

La mucovicidosis.—Es una enfermedad
sobre la que recientemente se ha llamado
la atencién por las manifestaciones
respiratorias que determina y que han

conducido al diagnéstico de asma
bronquial en algunos nifios y ado-
lescentes.

Se trata de una afeccién hereditaria de
las glandulas de secrecién externa, que
determina cambios anatémicos en las
glandulas que producen el mucus,
consistentes en la acumulacién de una
secrecién anormal, la que obstruye los
conductos donde es vertida, conduciendo a
la dilatacién del parénquima secretor.

El pancreas presenta los cambios mas
llamativos, lo que explica el nombre de
fibrosis quistica del pancreas, con que fue
designada la afeccion por los primeros
investigadores. El examen microscépico
muestra obstruccién de los conductos
excretores por un material amorfo que se
tifie por la eosina, con dilataciéon de los
acini glandulares, degeneracién del
parénquima y fibrosis del mismo. El
higado también es afectado, ya que los
canaliculos biliares se obstruyen por la

secrecién, conduciendo en ocasiones a
una cirrosis biliar. A nivel del aparato
respiratorio se producen cambios muy
importantes. La  secrecién espesa
determina la obstruccién de los bronquios,
y como resultado de ésta aparece el
enfisema pulmonar. La infecciéon sobre
anadida  puede  determinar  otras
alteraciones.

Las glandulas sudoriparas, parétidas y
lagrimales, no productoras de mucus.
aunque no muestran cambios morfold-
gicos, sin embargo, producen una secrecién
de composicién quimica diferente a la
normal.

Las alteraciones antes sefialadas se
traducen clinicamente por: lo.
festaciones digestivas a tipo de diarreas
con esteatorrea, debidas a la ausencia de
fermentos pancreaticos, con el consi-
guiente trastorno en la absorcién de las
grasas neutras, acidos grasos y vitaminas
liposolubles.

mani-

20.—Manifestaciones respiratorias cro-
nicas, en forma de tos seca, con periodos de
agudizacién en relacién con infecciones
intercurrentes. En tales ocasiones se
evidencian  signos de obstruccién
bronquial generalizada, y existe dificultad
respiratoria de variable intensidad. 3ro.
Marcada sensibilidad del enfermo al calor.
Puede producirse el colapso cardiovascular
y en ocasiones la muerte, por exposicién a
temperaturas calientes, como resultado de
la gran pérdida de cloruro de sodio por el
sudor. Una de las caracteristicas mads
imnortantes  para  diagnosticar la
enfermedad, es el alto contenido en cloro
del sudor.

Este cuadro florido se presenta en la
forma homocisrética de la enfermedad. La
apariciéon de una disnea silbante en tal
proceso, no seria facil de confundir con el
asma bronquial. Pero en la forma
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heterocisética pueden faltar o ser muy
ligeras las manifestaciones digestivas, y la
enfermedad evolucionar con los caracteres
del asma bronquial o presentarse como un
enfisema en el adulto.

En el sindrome carcinoide.—Se obser-
gervan episodios de disnea silbante por
contraccién  bronquiolar  generalizada
producida por la serotonina.

Este sindrome fue descrito por Isler y
Hedinger en 1953, cuando reportaron tres
casos de tumor carcinoide del ileum, con
matdstasis hepatica y endocarditis de las
cavidades derechas, con estenosis
pulmonar e insuficiencia tricuspidea. Estos
tumores derivan de las células de
Kulchitsky, segun las comprobaciones
histolégicas de Masson, empleando co-
loraciones de plata. Las células argen-
tofilas en los mamiferos son al parecer la
principal fuente de serotonina, bien porque
la segregan o bien porque la sintetizan a
partir del 5-hidroxi-triptofano.

Thorson y Col. en 1954 describieron %i
cuadro clinico, haciendo notar la aso
ciacién de enrojecimiento subito de la cara,
un tipo particular de cianosis, episodios de
espasmo bronquial similares al asma,
diarreas acuosas, edemas y as- citis,
ademéas de las alteraciones propias a la
valvulopatia derecha. Se ha sefialado que
la aparicién de este conjunto sintomaético
sélo tiene lugar cuando existen metastasis
hepaticas.

La manifestaciones respiratorias del
sindrome carcinoide son pues parte de en
cuadro muy florido y distinto del asma
bronquial. Pero es posible que la
hepatomegalia no se presente, aun cuando
existan metastasis hepaticas. O bien, que
el sindrome se produzca sin metastasis
hepaticas, cuando el tumor primitivo no
asienta en el intestino ni en el pulmén, y
drena directamente en la cava inferior,
como ha ocurrido en algunos casos
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publicados. En tales casos, como se
comprende, pueden estar ausentes algunos
elementos del sindrome. Sin embargo, la
asociacién de ataques asmadticos con
episodios de enrojecimiento subito de la
cara y el cuello, haran sospechar siempre
la existencia de un tumor carcinoide.

Enfermedades coldgenas: De este grupo
merece destacarse la periarteritis nudosa,
ya que se han reportado numerosos casos
que evolucionaron en los primeros tiempos
con crisis asmaticas antes de aparecer
otras manifestaciones de este proceso
vascular. Algunos datos podrian orientar el
diagnéstico de sospecha de periarteritis
nudosa en tales casos. Por ejemplo, una
eosinofilia marcada, de un 15% o mayor; o
la aparicién de manifestaciones de neuritis
periférica. La infiltracién pulmonar con
marcada eosinofilia (sindrome de Léffer)
puede ser expresion de periarteritis
nudosa.

Complicaciones

Varias complicaciones pueden presen-
tarse. Algunas durante la crisis asmatica,
modificando su cuadro y su prondstico.
Otras aparecen tardiamente como
resultado de los cambios anatémicos que se
establecen en el pulmén y sus
consecuencias hemodinamicae.

Neumotorax: Hemos visto que, en la
crisis asmadtica, existe atrapamiento de
aire con la consiguiente distensiéon al-
veolar. Se ha sefialado que el neumotorax
raramente se presenta como complicacién
de la misma, debido a que el aumento de
presién alveolar es uniforme en ambos
pulmones. Sin embargo, el estudio
radiolégico de térax, aun en asmaticos que
no presentan sintomas ni signos evidentes
de neumotorax, lo revela ocasionalmente.
Estos hechos hacen suponer que las
manifestaciones del neumotorax son
enmascarados por la de la crisis y que en
realidad se presenta con mayor frecuencia
que la habitualmente estimada. Se origina
por ruptura de vesiculas enfisematosas
subpleurales.
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Enfisema intersticial, neumo medias
tino y enfisema subcutdneo: Esta com-
plicacion es relativamente rara; la liemos
visto en tres ocasiones solamente.

Se origina por la ruptura de los alvéolos
pulmonares, pasando el aire al tejido
intersticial y ganando el hilio pulmonar a
través de las vainas vasculares; de aqui
pasa al mediastino, al cuello y finalmente
al tejido celular subcutaneo.

Los alvéolos que podrian originar esta
situacién, serian aquellos que descansan
por su base en las estructuras bronco-
vasculares o en la pleura.

Cuando es pequeiia la cantidad de aire
que pasa al mediatisno, los sintomas
resultantes son muy ligeros. Cantidades
mayores originan dolor toracico y disnea.
Cuando es suficiente para producir el
colapso de las venas y dificultar la accién
cardiaca, se interfiere el retorno de la
sangre al corazoén, creandose una situacién
bemodinamica similar a aquella producida
por la hipertensién intrapericardica; es
decir, hipertensiéon venosa e hipotensién
arterial. En tales condiciones el paciente
acusa dolor retro- esternal intenso,
permaneciendo inmévil en el lecho. Existe
disnea marcada, cianosis e ingurgitacién
yugular. Cuando el aire ya ha ganado el
tejido celular del cuello, la palpacién revela
crepitaciones por encima de la horquilla
esternal, lo que confirma la presencia del
enfisema mediastinal. El signo maéas ca-
racteristico aparece a la auscultacién del
corazon; crepitaciones de timbre metalico,
ritmadas con los latidos, predominantes en
la sistole.

Las pequenas colecciones de aire en el
mediastino son de prondstico favorable y
no requieren medidas terapéuticas
especiales. Pero el neumomediastino a
tensién requiere la rapida evacuacién del

aire, pues puede conducir a la muerte
por anoxia y shock. Para el alivio del dolor,
algunos textos recomiendan el uso de la
morfina. Cuando el enfisema mediastinal
es producido por otras causas la creemos
indicada. Pero cuando se produce como
complicacién de una crisis asmédtica, la
consideramos formalmente contra
indicada.

Atelectasia: Durante las crisis se ob-
servan con alguna frecuencia zonas ate-
lectdasieas de pequefia extensién dise-
minadas en los campos pulmonares, en
relacién con la obstruccién de bronquios de
pequenio calibre por el mucus viscoso y
adherente. Con menor frecuencia se
observa la atelectasia de un 16bulo o0 atin de
un pulmoén, al producirse el alojamiento de
un tapén mucoso en un bronquio lobar o
principal, ya parcialmente obstruido por el
edema de la mucosa y las secreciones. Las
observaciones broncoscopicas de Prick-
man y Moersh en el asma, demuestran la
importancia de la estenosis bronquial.

De ciento cuarenta asmaticos obser-
vados, setenta presentaron marcada es-
tenosis de uno o mas bronquios. El
atascamiento de los bronquiolos y bron-
quios pequefios no accesibles al bron-
coscopio, también puede conducir a la
atelectasia de uno o mas l6bulos pul-
monares.

La obstruccién bronquiolar conlleva la
hipoventilacién alveolar, favoreciendo atn
mas el estancamiento mucoso a este nivel.
En estas condiciones, al no movilizarse las
secreciones, permanecen sin traduccién
estetoacusticas.

La atelectasia pulmonar extensa se ob-
serva en pacientes que recibian morfina y
en algunos casos es, probablemente, la

causa de la muerte.



Estado de mal asmatico.—Representa una
complicacién alarmante, con la que el
médico debe enfrentarse no raras veces. La
prolongacién de la crisis asmatica durante
dias o semanas, sin alivio a ninguna hora,
crea una situaciéon en extremo penosa para
el enfermo. Esta situacién debe manejarse
con grandes precauciones, sin olvidar
ninguno de los recursos terapéuticos, pues
es justamente en ella donde se produce el
mayor nimero de complicaciones y aun la
muerte. Es cierto que la enorme mayoria
de los enfermos con estado de mal asmaético
se recuperan. Pero la intensidad v la
prolongacion del cuadro respiratorio,
mueve en ocasiones al médico a procurarle
rapido alivio fisico y mental, por medio de
la administracién de morfina, con lo cual
sélo conseguira, lo méas probable, ahogarlo
en sus propias secreciones.

Otras complicaciones poco frecuentes
observadas en este estado, son la fractura
costal y la ruptura del eséfago, de la cual se
han descrito dos casos.

Muerte por asma.—Sin dudas, la mor-
talidad es rara en el asma. Pero la afir-
macién de que nadie se muere de ella, como
alguna vez se ha hecho, no pasa de ser una
apreciaciéon subjetiva. Ademas de las
muertes por administraciéon de morfina,
que tantas veces hemos repetido,
intencionalmente, y de los accidentes por la
adrenalina, no debemos olvidar la
posibilidad de una infeccién tan grave
como la bronconeumonia, que puede
complicar la crisis asmatica haciendo
variar mucho su prondstico. También el
enfisema que aparece en los casos de larga
duracién, conduciendo al cor pulmonale,
varia el prondstico. Otros factores, segun
veremos, pe han considerado como
causantes de muerte.

La mortalidad por asma ha sido muy
diversamente apreciada, segtn las esta
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disticas publicadas. Asi, Williams,
estudiando datos oficiales de Inglaterra y
Gales encontrd 35,173 muertes atribuidas
al asma, ocurridas en un periodo de once
afios (1938-1949). Es decir, un promedio de
2,931 muertes anuales. Esto representa el
7.07 por 100,000 habitantes.

La muerte ocurri6 predominantemente,
en pacientes de mas de 30 anos con estado
de mal asmatico recurrente, y la infeccién,
probablemente, jugb un papel importante.

Estas cifras son mucho mayores que las
reportadas en los Estados Unidos de Norte
América. Asi, Hampton, sefiala que las
estadisticas del Servicio de Salud Publica
daban un promedio de mortalidad de 1.8
por 100,000 habitantes en 1948; 4.5 en
1951y 1952; 3.8 en 1954 y 3.6 en 1955.

En un interesante estudio realizado por

Houston y Col, en nueve pacientes

fallecidos en estado de mal asmatico, se
senala la importancia del desprendimiento
del epitelio ciliado del bronquio como causa

de muerte.

Segun estos autores, ninguno de los
casos tenia evidencias de infeccidon res-
piratoria o de con pulmonale. Ellos piensan
que, en una crisis asmatica de corta
duracién, la cantidad de epitelio ciliado
perdida es pequefia, y no interfiere la
expulsiéon  del regenerandose
después de la misma. Pero que el
desprendimiento es tanto mayor, cuanto
mas prolongada es la crisis y en un estado
de mal asmatico, puede resultar fatal.
Como lo® casos estudiados
presentaron el asma después de la edad
adulta, estiman que el asma desarrollada
tardiamente predispone particularmente a
la muerte por estado de mal asmatico.

mucus.

nueve
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Steele reporté una serie de 159 casos de
los cuales fallecieron 19. De éstos, 9 habian
recibido opiaceos; es decir, el 12 por ciento.

Bronquitis.—Es frecuente que se afiada
al asma de larga evolucién. El aumento de
las secreciones y la dificultad en el drenaje
de las mismas favorece la infeccién. Es
importante recordarla y tratarla
adecuadamente, ya que en ocasiones es la
que inicia y mantiene las crisis.

Bronquiectasias, — Las dilataciones
bronquiales se ven en asociacién con el
asma con mayor frecuencia de la que
habitualmente se sefiala, y su reconoci-
miento es muy importante, ya que pueden
incrementar las crisis asmaticas. Se han
sefialado casos de mejoria notable en la
evolucién del asma, después de la reseccién
del territorio pulmonar afectado.

Enfisema pulmonar—La bronquitis
cronica y el asma, establecen las bases
fisiopatolégicas necesarias para la apa-
ricion del enfisema crénico hipertréfico.
Por tal, debe entenderse una afeccién
pulmonar de marcha
racterizada clinicamente por insuficiencia
respiratoria 'y anatémicamente por
cambios estructurales profundos, que
comprenden la dilatacién y ruptura al-
veolar, asociada a fibrosis intersticial y
alveolar.

cronica, ca-

La infiltracién de la submucosa, el
edema y el espasmo sobreafiadido, dis-
minuyen la luz de los bronquios y bron-
quiolos, determinando mecanismos val-
vulares con retencién espiratoria de aire y

distension alveolar.

Observaciones broncoscopicas en en-
fermos con enfisema y asma, han com-
probado él colapso espiratorio de la pared
bronquial, especialmente en la espiracién

forzada.

Corazén pulmonar crénico.—Las crisis
asmaticas en si no determinan el corazén
pulmonar crénico, sino las complicaciones
determinadas por ellas, esto es, la
bronquitis crénica y el enfisema.

Una vez establecida la insuficiencia
respiratoria crénica y la consiguiente
anoxemia, se origina la hipertension pul-
monar, que sobrecarga al ventriculo de-
recho y lo lleva ulteriormente a la clau-
dicacién.

Que la anoxemia juega un papel fun-
damental en la génesis de la hipertension
pulmonar, se demostr6 por U. S. Euler y G.
Libjestrand en el gato. Por otra parte,
Motley y colaboradores confirmaron sus
hallazgos estudiando los efectos
hipertensivos pulmonares en cinco
personas no anestesiadas. Estudios mas
recientes de Wescott y colb. practicando el
cateterismo de la arteria pulmonar, en
pacientes con hipoxia inducida por
respiracién de un 13 % de O2, comprueban
un definido aumento de la presién maxima
de la pulmonar, que alcanz6 un 24.6%. La
hipertensiéon pulmonar se produce en el
area pre-capilar, permaneciendo
practicamente inalterada la presion
capilar.

Otros cambios circulatorios ligados a la
anoxemia son el aumento del ritmo
cardiaco, de la frecuencia del pulso y del
volumen minuto, en un esfuerzo por
adaptar el débito sanguineo, a las nece-
sidades de oxigeno tisular.

En posesion de los datos anteriores
comprenderemos la enorme importancia
del control de las infecciones en estos
casos, pues ellas aumentan ain mas la
anoxemia y por consiguiente la sobrecarga
de la circulacion menor, llevando a la
insuficiencia cardiaca derecha. Es



frecuente observar en la clinica que
estos enfermos sufren episodios de
insuficiencia cardiaca congestiva con cada
brote infectivo pulmonar y asimismo, la
mejoria que obtienen, cuando se trata
adecuadamente la infeccion inter-
currente.

Episodios graves de descompensacion

circulatoria pueden observarse también

en asmasticos crénicos sin cor pulmonale
previo. Taquini describe estos casos como
corazén pulmonar subagudo bronecdgeno, y
sefiala su importancia préactica, ya que,
pese a la gravedad de los mismos, regresan
bajo el adecuado tratamiento de la

infeccién respiratoria.
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