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Las relaciones entre asma o reaccion asmatica y el proceso infectivo tubercu-
losis pueden ser analizadas en dos direcciones:

A. Un asma preexistente puede intervenir en la apariciéon y desarrollo de una
enfermedad tuberculosa.

B. Una enfermedad tuberculosa preexistente puede intervenir en la aparicion
y desarrollo de un asma o reacciéon asmatica,

C. Ademas, existiendo una y otra situacion, pueden influirse mutuamente.

Para evitar en todo lo posible confusiones y mal entendidos, debemos precisar
unas cuantas cosas antes de ocuparnos de dichas cuestiones.

La palabra asma significa en griego jadeo, respiracién jadeante. El Diccionario
de la Academia de la Lengua define que asma es anhelacién, respiracién dificul-
tosa. MARARNGN, en su Diccionario Etioldgico, sigue empleando una amplia acepcidn,
aunque algo mas limitada. Piensa que asma es una disnea paroxistica cualguiera
sea su origen. Pero entonces tendriamos que aceptar como asma un neumotérax
espontaneo. Desde hace un siglo, algunos grupos de médicos han designado como
asma soOlo disneas paroxisticas debidas a una obstruccién bronquial. Otros médi-
cos, desde hace unos cincuenta afos, limitan todavia mas su empleo, refiriéndolo
exclusivamente a la obstrucciéon debida solamente a un mecanismo alérgico. Pero
el nombre de asma sigue utilizandose de forma variada, lo que motiva discusiones
e incomprensiones. Por todo ello, lo preferible seria prescindir de la palabra
asma, empleando otras nuevas fijadas internacionalmente.

Podemos decir, sin embargo, que en la actualidad como asma designamos, cn
general, una situacién pasajera de obstruccién bronquial de mayor o menor du-
racién, con sensacién de dificultad respiratoria. A veces, esta situaciéon puede
prolongarse dias o semanas. En algiin caso, en vez de quedar una situacién res-
piratoria normal, después de ella puede persistir una situacién ligera de obstruc-
cién causada por otros motivos, después de pasado el paroxismo asmatico.

La obstruccién estd causada por la intervencidén de varios factores. Un factor
moco, en el que interviene un aumento de la secrecién y un cambio en sus con-
diciones fisico-quimicas, no variando ambas condiciones siempre paralelamente.
Un factor edema de mucosa y submucosa bronquial. Un factor espasticidad muscu-
lar, que acttia a todo lo largo de todo el arbol respiratorio, pero que frecuente-
mente es mas notable en los bronquios finos y bronquiolos. La importancia de los
tres factores no es siempre la misma.
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El asma, pues, es una reaccion obstructiva bronquial en el que intervienen las
glandulas, los vasos y los musculos del érbol respiratorio. Sobre todo, desde la
traquea hasta el bronquiolo. Es evidente que todos ellos estdn controlados por el
sistema vegetativo. Por ello se han producido experimentalmente situaciones de
obstruccidon bronguial mediante excitaciones vagales. También en procesos dience-
[alicos. En la epilesia existen situaciones de espasmo bronguial. a veces con moco
espeso, que pueden ser consideradas como semejantes. Pero también es evidente
que, en muchos asmas, solo intervienen aparentemente todo lo mas el sistema local
del bronquio, sin que exista una evidente perturbacién del conjunto del sistema
vegetativo. Los experimentos con bronquios alergizados lo demuestran. Es muy
probable que en un nimero de casos, los agentes actuantes lo hagan directamente
sobre las células de las estructuras. En los otros, mediante la produccién en el
tejido de sustancias mediadoras o transmisoras. Tanto en una u otra coyuntura,
con intervencion también del sistema vegetativo local.

La reaccion asmatica depende de dos hechos: una situacion de irritabilidad en
potencia de los tejidos bronquiales y de un hecho que la dispara. La irritabilidad
en potencia suele depender de una sensibilizacién alérgica atdpica o de una infia-
macion bacteriana. Pero a veces, de otros hechos desconocidos. El disparador es
la llegada a las estructuras bronquiales de una oleada de antigenos atépicos, en
general por inhalacion, o una agudizacion de la inflamacién bacteriana bronguial, o
por otros hechos. En alguna ocasion ha disparado una situacién asmatica la aspi-
racion de un cuerpo extrano: polvo intenso o un gas irritante.

El perfil de la reaccién asmatica sera diferente segiin las causas que lo moti-
van. La producida por un gas irritante suele ser un hecho episédico aislado, cla-
ramente unido a la causa. La producida por un mecanismo atépico suele tener un
perfil recortado con intervalos totalmente limpios. La producida por una inflama-
ciéon bacteriana bronquial, en general, muestra unos periodos intermedios, con
abundante sintomatologia. Por ello, los asmas atdpicos puros no van seguidos de
un enfisema hasta que se complican. En cambio, en las reacciones asmaticas des-
cargadas por una inflamacién bacteriana, muchas veces queda una cierta obstruc-
cion bronquial en los periodos intermedios, lo que motiva la aparicién de un
enfisema pulmonar con enorme frecuencia.

Como asma sin mads, como asma genuino, como asma puro, ha sido designado
por la mayoria de los clinicos el asma recortado polinico, con accesos paroxis-
ticos y periodos intermedios normales. Los asmas de ciertos polvos, en buena
parte, tienen una evolucién semejante, por lo menos en su primera época. En otros
asmas, desde el principio existe una evidente situacién bronquitica, sobre la que
se insertan episodios asmaticos de perfil mas o menos brusco.

Los estudios alérgicos en los asmas polinicos tipo y en los de polvos de gra-
mineas, polvos textiles, polvos de almacén, aceites de industriales, etc., muestran
que la fenomenologia de aparicién inmediata a la toma de contacto con el anti-
geno disparador, es debida a la existencia de abundantes anticuerpos reaginicos,
circulantes, que se pueden transmitir pasivamente por inoculacién del suero del
sujeto alergizado. Su origen parece estar en las células plasmaticas. Sobre todo,
el de las sustancias mediadoras. Las sustancias mediadoras que descargan la reac-
cién celular bronquial varian probablemente. En el grupo atépico son conocidas la
histamina, la serotonina, las kininas. Dentro de la clasificacién de CoomBs y GELL,
los procesos alérgicos, que acaecen en el asma por antigenos reaginicos, estan
incluidos como atopia en el tipo I. Sin embargo, estudios recientes de PEPYS y col.,
y de BIER y col, encuentran también, dentro de reacciones asméticas, procesos
aceptados como de tipo III, producidos por anticuerpos precipitantes.
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Es un hecho evidente que en la evolucién de las infecciones bacterianas apa-
rece una fenomenologia alérgica, mas o menos notable. La mayoria de las veces
es necesario buscarla. Pero en ocasiones aparece de modo chocante. Gran parte
de las erupciones v rashes cutineos de las enfermedades infecciosas se originan
de este modo. También la produccién de derrames en las serosas, la exudatividad
de las lesiones, etc., tienen un condicionamiento alérgico. Pero entre esta fenome-
nologia alérgica no aparecen espisodios asmaticos. Este hecho y otros fueron se-
narando la alergia reaginica o atépica, que presenta fundamentalmente reacciones
asmaiticas, de la alergia infecciosa, que no las presenta. Ademas, los estudios ex-
perimentales encontraron que, a diferencia de la alergia anafilactica o de la ato-
pica, la alergia bacteriana es una alergia retardada no transmisible por inoculacién
de suero v si en cambio por inoculacién de células. Constituve el tipo TV de Ia
clasificacion de CoomBs v GELL. Las células en que se forman v radican los anti-
cuerpos de reaccién lenta son los leucocitos, sobre todo linfocitos v monocitos,
como se ha podido demostrar en cultivos celulares. La inveccién de linfocitos
sensibilizados transmite la alergia retardada, la tipica alergia infecciosa. Por ello,
cuando durante la evolucién de un proceso infeccioso se presentan reacciones as-
maticas, se discute vivamente si tienen una relacién etiolégica con aquél. La ma-
yoria de los autores encuentran que se trata de una simple coincidencia.

Sin embargo, SWINEFORD v HoLMAN han demostrado la produccién de habones
cutdneos inmediatos v de anticuerpos sensibilizantes cutdneos a fracciones solubles
de bacterias respiratorias. También se ha referido a la produccién del shock ana-
filactico v la desensibilizacién de cobavas con varios antigenos bacterianos. Tam-
bien la produccién accidental o intencional de asma en el hombre por inhala-
cién de varias sustancias bacterianas. Estos hechos favorecen la admisién de una
relacién entre sindromes atépicos e infeccién. Hatos publica haber conseguido la
induccién de asma con antigenos de bacterias respiratorias. HAMPTON consigue en
pacientes que sufren asma asociado con infecciones respiratorias agudas, inducir
ataques asmaticos mediante la aerosolizacién de fracciones antigénicas especial-
mente preparadas de Neisserias catarrhalis. En 12 de 14 pacientes, se presentaron
habones y eritemas cutédneos como reacciones cutdneas inmediatas. Pero de los
sujetos que no mostraron atagues inmediatos, sélo presentaron la tercera parte
reacciones cutaneas inmediatas (5 de 16). Prolongando la experiencia con acrosoles
0 inyeccion semanal, no existié evidencia serolégica de anticuerpos blogqueantes.
Algunos también han pensado gue ambas formas de alergia. inmediata v retar-
dada, se deben méas que a una diferencia en la constitucién fisico-auimica de los
anticuerpos, a una diferente cantidad de ellos. En la anafilaxia v en la atopia, los
anticuerpos estédn producidos en gran cantidad y rebasan al plasma. En la aler
gia retardada son producidos, en cambio, en mucha menor cantidad y estarfan
conservados en el interior de la célula. Por ello, sdlo apareceria una reaccién
retardada en los casos que muestran reaccién inmediata, una vez que los anti-
cuerpos plasmiticos havan desavarecido. Esto se puede buscar descargando una
intensa reaccién inmediata que elimine los anticuerpos circulantes.

El mecanismo productor del asma infectivo permanece oscuro. Una cuestién
es si los antigenos bacterianos en los bronquios se combinan o no directamente
con el anticuerpo en las paredes bronquiales o si lo hacen indirectamente trans-
mitidos por la sangre desde un remoto sitio. Esto tltimo sucede en la urtica-
ria, que depende de un foco de infeccién. Desde luego, existen casos en los que
la intensidad del asma mejora por la erradicaciéon de una sinusitis supurada.

DixoN y WARREN mostraron en la pared bronquial del cobaya la existencia de
complejos antigeno-anticuerpo bacterianos en el shock anafildctico, utilizando an-

165



tigenos marcados. Se ha visto también recientemente, por medio de técnicas con
anticuerpos fluorescentes, que el sitio de éstos estaba limitado a los vasos peri-
bronquiales. Vizouez y Dixon han encontrado gammaglobulina humana en la pa-
red bronquial de los pulmones asmaticos. La interaccion de antigenos y anticuerpos
se realizaria en el asma infectivo del mismo modo que en el asma atodpico.

Pero al lado de las relaciones entre alergia atépica y alergia bacteriana, existe
un hecho incontrovertible. Los bronquiticos con un importante factor infectivo
sufren paroxismos asmadticos, en los cuales parece intervenir dicho factor bacte-
riano. La apariciéon de los paroxismos asmaticos coinciden muchas veces con los
brotes catarrales, en que aumenta la pululacion bacteriana. Ademas, los trata-
mientos antibidticos apropiados consiguen en bastantes casos la desaparicion del
asma, aun sin otras medidas notables. Por otro lado, en los tratamientos con

vacunas bacterianas se presentan a veces accesos asmaticos después de la in-
yeccion.

Por ello, como representante fundamental del asma bacteriano aparece la bron-
quitis asmatica. En general, se discute en cudnto interviene en la reaccién as-
madtica el factor inflamatorio en si o el mecanismo alérgico. Es evidente que los
accesos asmaticos son semejantes en si, aunque suelen tener un perfil diferente.
Esta diferencia puede depender simplemente de diferencias en el proceso alér-
gico de unos y otros. Pero como los signos y sintomas clinicos en si del asma
atépico vy del asma infeccioso son indistinguibles unos de otros, es presumible
que exista un mediador quimico comiin. En el asma atodpico, tal mediador parece
ser soltado de los tejidos, como resultado de la interaccién antigeno-anticuerpo.
La demostracion de un hecho semejante con algunas bacterias, especialmente de
las recogidas en los individuos asmaticos, es un hecho tentador para el papel de la
alergia bacteriana. La intervenciéon de la alergia a los hongos en el asma no se
discute. La distincién entre el asma bacteriano v el asma a los hongos es sodlo
del orden bioldgico del organismo.

Es indiscutible que es posible una sensibilizaciéon del organismo por la reab:
sorcién del antigeno microbiano elaborado a nivel del foce infeccioso. Pero si éste
estd en situacion latente, la pululacion bacteriana en €l esta extraordinariamente
reducida. Por ello, muchos autores se preguntan si en estas condiciones existe
realmente una liberacién de antigenos. Muchos concluyen que no. Las cantidades
minimas de antigeno por debajo de un cierto limite, subliminares no descargan la
fenomenologia aparente alérgica. Por ello, se utilizan para practicar la desensibi-
lizacidn.

Tiene gran importancia la via de penetraciéon de los antigenos sensibilizantes
v la de los alergenos descargantes. Casi todos los asmas se producen por alergenos
inhalados, los neumoalergenos. Son pocos los asmas alimenticios o los causados
por la penetracion del alergeno por otra via. Es necesario que la desensibilizacion
del aparato bronquial y la puesta en contacto con los antigenos descargantes con
¢l sea amplia, como sucede con los neumoalergenos. También las reacciones as-
maticas de las bronquitis necesitan esta amplitud en la afectacién bronquial.
Cuando el proceso bronquitico estd reducido a una zona limitada del pulmén,
como en las bronquitis segmentarias de los segmentos basales, la obstruccion
bronquial se limita todo lo mas a producir zonas de enfisema o de atelectasia de
las partes afectadas, pero no suele aparecer un sindrome asmadtico. En el sin-
drome asmatico de la bronquitis generalizadas, o no aparecen atelectasias o lo
hacen sélo en alguna zona circunscrita. Durante la reaccién asmatica, el pulmoén
estd en una situacién de enfisema pasajero.
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Asi como es innegable la relacién entre bronquitis con participacion bacte-
riana v la presentaciéon de un sindrome asmatico, aparece mucho mas dudosa la
relacién entre sindromes asmaticos e infecciones focales fuera del arbol bron-
quial. Sobre todo, cuando los focos son minimos v estdn en situacién de latencia.
La experiencia general centra, pues, la posibilidad de la intervenciéon de un me-
canismo alérgico bacteriano en el hecho de las bronquitis difusas. No en la remota

posibilidad de que un asma tipico esté producido por un pequeiio foco infectivo
fuera del ambito bronquial.

® R K

Después de este largo preambulo, vamos a continuar intentando exponer las
relaciones entre asma y tuberculosis:

A. Que el asma favorece el desarrollo de una bronquitis crénica, es un hecho
de observacién relativamente frecuente. Se ha explicado, sobre todo, por una
mayor facilidad en la implantacién bacteriana, consecutiva a las alteraciones
funcionales producidas por el asma. No estd tan claro que esto suceda respecto
a la tuberculosis. Aun admitiendo tedricamente que esto pueda suceder, los gér-
menes tuberculosos no son tan ubicuitarios que estén siempre a mano, como la
flora bronquitica, para que pueda ser facilitada su implantaciéon. Este posible
caso se ha presentado tan raramente, que ICKERT, en su libro Alergia v Tubercu-
losis, acepta que el asma y la tuberculosis muestran una distropia en sus rela-
ciones mutuas. Sin embargo, no esta demostrado biolégicamente que exista un
antagonismo entre tuberculosis pulmonar y asma, aunque se ha pretendido ver
clinicamente por varios autores, partiendo de las primeras observaciones de ROKI-
TANSKY hace mas de cien afos.

B. Se ha sefalado que la tuberculosis podria motivar la aparicién de un asma
de tres modos: 1. Por las lesiones bronquiales del propio proceso tuberculoso.
2. Mediante el desarrollo de un asma alérgico tuberculinico. 3. A través de la
bronquitis secundaria inespecifica que se desarrolla en algunos tuberculosos cré
nicos.

1. Las lesiones bronquiales producidas por la tuberculosis en si son poco
aptas para desarrollar una reaccion asmética. Por dos hechos. Uno, porque las
obstrucciones bronquiales que producen suelen ser segmentarias o regionales. Po-
cas veces extremadamente difusas. Solamente en las miliares muy densas, afec-
tando fundamentalmente a los conductos alveolares, cabe una obstruccién bron-
quial difusa con la aparicién de disneas agudas. Excepcionalmente han sido des-
critas en ellas situaciones paroxisticas de apariencia asmatica. Otro, porque cuando
se producen las situaciones obstructivas difusas, suelen ser altamente duraderas o
permanentes. No esta facilitada, pues, la produccién de una irritabilidad bronquial
accesional universal. Sin embargo, a veces, en individuos con adenopatias hiliares
intumescentes, fistulas gangliobronquiales, calcificaciones bronquiales, se producen
situaciones asmaticas. TAPTA, en su ponencia de hace diez afios, en la Sociedad
Espafiola de Alergia, expuso varios casos altamente demostrativos. Es el misnio
hecho de los individuos que presentan situaciones asmaticas por el enclavamiento
de un cuerpo extraiio en el bronquio. Estos hechos son expresiones de una notable
reflexibilidad espastica bronquial.

2. Se ha escrito mucho del asma tuberculoso o asma tuberculinico. Sin em-
bargo, sorprende que en la mayoria de los tratados sobre alergia o de los tratados
sobre tuberculosis pulmonar, publicados desde hace treinta afios, no le nombran.
En algunos, se hace una cita de pasada, como cosa de poca importancia, y en-su
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mayoria dudosa. Al lado de esto, estan los libros de JAQUELIN y los de BURNAND
sobre tuberculosis atipicas, en los que se ocupan extensamente de él. Tambien
algunas publicaciones en revistas médicas. Si prolongamos la bisqueda por épocas
anteriores, seguimos asistiendo a la misma disparidad. Una mayoria de autores,
que no lo citan o lo niegan. Una minoria, que no sélo asegura su existencia, sino
que postula que es muy frecuente.

Se atribuyd a caracteristicas de la alergia, que la mayoria de los supuestos
asmas tuberculosos en que no existia al mismo tiempo una bronquitis, coincidian
no en la fase de extensa siembra, de neumonias o de destrucciones, sino en el
momento de lesiones minimas o residuales. Esto se explicé basdndose precisa-
mente en la misma alergia tuberculosa, que condiciona que la pleuritis v el eri-
tema nodoso aparezcan en la mayoria de las veces cuando el proceso tuberculoso
estd en su iniciacién. Similarmente se pretendia aceptar que el asma sélo se pre-
sentaba en las formas casi inactivas, las fibrosis aparentemente residuales y en
tuberculosis tan minimas que eran ignoradas. Se continuaba aceptando la antigua
idea de que existia un antagonismo entre progresién de la tuberculosis y apari-
cién del asma. Se ampliaba asi grandemente el posible origen tuberculoso del
asma. JAQUELIN, en su libro, admite que dos tercios de los asmas son tuberculosos.
Si esto hubiese sido cierto, en los paises que, como Holanda, Escandinavos, In-
glaterra, Estados Unidos y Canad4, han mostrado actualmente un gran descenso
de la tuberculosis, hubiera habido también un gran descenso en la frecuencia del
asma. Es evidente que el proceso tuberculoso puede producir en un érgano alle-
raciones muy variadas. Desde una total destruccién por caseificacién, una reac-
cién fibrosa mas o menos intensa, inflamaciones pasajeras con un componente
exudativo gelatinoso, mayor o menor, o una infiltracién celular de intensidad
variable. Por ultimo, en algunos casos, la afectacién se limita a minimas altera-
ciones microscopicas, imperceptibles para la clinica, excepto por la existencia
de una reaccién tuberculinica positiva. En la clinica se fue viendo que al lado de
las clasicas formas fisicas, con sus numerosas variantes, existian una serie de
formas aparentemente alejadas de ellas. Al mismo tiempo, ademds del clasico
bacilo tuberculoso, con més o menos acierto, se fue aceptando la existencia de
formas no acido resistentes y de formas viricas. La pleuritis serofibrinosa y ¢l
eritema nodoso abrieron fundamentalmente el camino para ampliar la etiologia
tuberculosa con procesos de caracterizacién lejana de tipologia e histologia no
tuberculosa evidentemente, cuya etiologia era desconocida. Se acepté por bastan-
tes que algunos reumatismos agudos o crénicos, algunas situaciones de déficit
general organica y ciertas perturbaciones metabdlicas imprecisas, muchas neuro-
patias, fundamentalmente la esclerosis en placas, fueron manifestaciones atipi-
cas de un proceso tuberculoso larvado v oculto. Ciertos asmas se calificaron del
mismo modo. Se valoraba la existencia de imdgenes residuales tuberculosas comuo
punto de partida de ellos. Las situaciones de déficit general organica, como una
cierta labilidad a todas las agresiones, y la tendencia a la febricula fueron califica-
das por BURNAND como cacharros «patraques» de origen tuberculoso.

El empleo de las potentes drogas antituberculosas actuales ha aclarado la situa-
cién de estas supuestas tuberculosis atipicas de foco oculto. La inmensa mayoria
de las supuestas tuberculosis atipicas no han sido influidas por ellas. En algunos
casos de cacharros habia una evidente mejoria y desaparecia la sintomatologia.
Pero en otros, ésta permanccia invariable. Asi la febricula debida a focos ocultos
de tuberculosis desaparecian, pero persistia la debida a una distermia de la regu-
lacién. En los supuestos asmas tuberculosos, solo se han recogido fracasos, tanto
en los asmas asentados sobre evidente bronquitis difusas como en los supuestos
asmas autdctonos tuberculosos, los llamados asmas tuberculinicos.
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Realmente es dificil decir lo que se ha querido expresar con las palabras de
asma tuberculinico o asma tuberculoso. Unas veces se han desienado a individuos
que padecian situaciones asmaticas sin mas v en los que existian huellas mas o
menos discretas de una infeccién tuberculosa. Otras veces habia un proceso tu-
berculoso activo. En una gran mayoria se trataba de bronquiticos con alteracio-
nes tuberculosas, mas o menos importantes v mds o menos activas. Pero el hecho
fundamental de ellos es que, evidentemente, padecian una bronauitis, que se acha-
caba a la tuberculosis. La realidad es que en una gran parte de los casos expuestos
por Lanpouzy, BURNAND y JAQUELIN, se trataba de esto ultimo. A ellos nos referi-
remos en el siguiente apartado. Pero el caballo de batalla es si un foco tubercu-
loso, en situacién mds o menos activa, era capaz de producir situaciones alérgicas
que descarguen reacciones asmaticas.

Como hemos visto, a largo de las alergias bacterianas en general, hav una clara
diferencia entre la alergia reaginica del asma v Ila alergia bacteriana. Pero se ha
intentado buscar una relacién entre ambas. Como expusimos, se ha obtenido algu-
nas veces. Asimismo, se ha intentado obtener una relacién entre la alergia tubercu-
losa y la alergia reaginica del asma. Pero hemos de decir que dentro de la alergia
tuberculosa hay dos capitulos aparentemente diferentes: uno es la alergia bac-
teriana propiamente dicha, de tipo retardado, transmitida por células, aue se ma-
nifiesta por la prueba habitual de la tuberculina, v es la que modela hasta cierto
punto la evolucién del proceso tuberculoso; otra es la alergia a la tuberculina, que
cuando se consigue es de tipo inmediato, anafilictico, transmisible por el suero, y
que se manifiesta por un fenémeno de Arthus precoz culdneo a la propia tuber-
culina v no por la prueba de la tuberculina retardada de la infeccién tuberculosa,
que es negativa. En el cobayo sensibilizado a la tuberculina, se ha podido in-
ducir un asma anafilictico por inhalaciéon de proteinas tuberculosas. Se han
referido también crisis severas de asma en trabajadores de laboratorio que ma-:
nejan cultivos de bacilos tuberculosos. Pero esto tiltimo no se ha repetido en con-
diciones experimentales.

Algunos autores, como JAQUELIN, han afirmado haber asistido a empeoramientos
o mejorias de asmas con empleo de la tuberculina. Pero se ha dudado si pudieron
ser debidas a efectos inespecificos proteinicos, ya que no se hicieron estudios de
control. Yo, personalmente, debo manifestar que durante los afos 1940-1948, en
casos de asmas de etiologia no clara con indudable vestigio tuberculoso, practique
intentos de desensibilizacién tuberculinica, sin éxito, sobre el proceso asmatico.

Pero para que se produzca un asma tuberculosa, ademds de una sensibilidad
especial, que no es evidente acaezca por la infeccién tuberculosa, es necesario una
absorcién importante de antigeno por el arbol bronquial. Por lo cual, los asmas
tuberculosos sélo se podrian producir en los ambientes muv baciliferos, sanato-
rios, hospitales o domicilio de enfermos muv graves. Pero da la casualidad de
que precisamente en estos ambientes no se han observado los supuestos asmas
tuberculosos. Estos asmas se han pretendido explicar por la existencia de focos
latentes o residuales. Mas los focos residuales tuberculosos no muestran en los
cortes histolégicos mas que esporadicamente la existencia de bacilos. Es dificil
imaginar que estos focos sean fuentes de abundantes antigenos. Aun con los cul
tivos tisulares, de la gran mayoria de formas fibrosas, no se obtienen bacilos de
tuberculosos.

Por todo lo anterior, cabe decir que el asma tuberculinico o el asma tubercu-
loso puro, es algo que no se encuentra en la clinica, a pesar de ser buscado insis-
tentemente. Los casos publicados como tales, en su mayoria dependian de una
bronquitis asentada sobre tuberculosos en diferente situacién. Para el resto de los
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pocos casos no esta claramente descartado que haya habido otra etiologia concomi-
tante. ZAPATERO manifiesta repetida y firmemente esta opinién. JIMENEZ Diaz en 1933 se
ocupaba de los asmas tuberculosos y tuberculinicos, pero posteriormente los ha
silenciado. En favor del asma tuberculoso puro sélo existe algtin hecho experimen-
tal de laboratorio.

3. Las alteraciones bronquiales consecutivas a la tuberculosis, por alteracién
directa de la pared por el proceso tuberculoso o indirectamente por distorsiones
bronquiales causadas por retracciones parenquimatosas, motivan la aparicién de
bronquitis secundarias inespecificas. Primeramente son regionales, en la zona de
los bronquios afectados, mds o menos directamente, por el proceso tuberculoso.
Posteriormente, pueden extenderse y afectar difusamente a gran parte del arbol
bronquial. Como en las demdas bronquitis crénicas, en un porcentaje de ellas apa-
rece la reaccién asmatica. Se ha podido comprobar por todos, en una observacion
amplisima en niumero de casos y en extensién de tiempo, que en las tuberculosis
crénicas que es donde los bronquios estan afectados de modo mas grave por el
proceso tuberculoso, no se producen reacciones asmaticas por ella sélo. Cuando
estas reacciones asmaticas aparecen es cuando en el proceso tuberculoso bronquial
se ha intrincado una bronquitis secundaria inespecifica o una bronquitis autéctona
coetanea. Ello lo expusimos en la Reunién de Castellén sobre Bronquitis. Pero en-
tonces el asma es simplemente un episodio en la evolucién de una bronquitis croé-
nica difusa. En el primer caso, debida originalmente a la facilidad de la implan-
taciéon de una infeccién bronguitica en los bronquios alterados en su funciona-
miento por la afectacién directa del proceso tuberculoso o indirectamente por su
distorsién a causa de las retracciones del parénquima. En el segundo caso, a una
implantacién independiente del proceso tuberculoso, motivada por las distintas
causas que producen y cronifican una bronquitis. En general, la presentacién de
una reaccion asmatica exige una implantacion difusa y amplia del proceso bromn-
quitico.

Pero, naturalmente, estas reacciones asmaticas no deben ser consideradas como
asmas de los tuberculosos, sino como asma en los tuberculosos. Debemos senalar
que estas situaciones han aumentado de frecuencia por haberse prolongado la vida
de los tuberculosos con curacion de esta enfermedad o simplemente con su mejoria.

ZAPATERO y sus colaboradores, principalmente MoNTURIOL, han publicado varios
excelentes trabajos destacando la presentacién de bronquitis asmatiformes origina-
das en las secuelas bronquiales de la primoinfeccién o de las tuberculosis tercia-
rias. ZApATERO subraya de modo categdrico que ésta es la forma habitual de asociarse
una reaccién asmadtica a un proceso tuberculoso.

C. Cuando ambos procesos, Asma y Enfermedad Tuberculosa, coinciden en un
mismo paciente, aparece con alguna frecuencia el hecho senalado, de una cierta
antitesis entre ambos.

Cuando coincide una enfermedad tuberculosa y una diabetes, el empeoramiento
de una de ellas lleva aparejado el de la otra. Lo mismo en cuanto a su mejoria.
Entre el Asma y Enfermedad Tuberculosa a veces sucede lo contrario. Cuando em-
peora ésta, por agudizaciones y extensiones, desaparecen o se mitigan las situacio-
nes asmaticas. Se podria pensar que el proceso tuberculoso interfiriese sobre el
proceso asmatico por un mecanismo paraalérgico. Pero esto mismo sucede con
cierta frecuencia en los embarazos de las asmaticas. Durante ellos desaparecen
frecuentemente los accesos asmaticos. Alguna vez se agravan. Aqui sélo existe una
influencia vegetativa, hormonal y enzimatica. Es muy posible que en el caso de la
tuberculosis, la influencia sea enzimatica.
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RESUMEN

Asma es una situacién reactiva del aparato bronquial. Puede ser descargada
por irritacién directa més o menos difusa, cuerpos extrafios, gases, polvos. La situa-
cion reactiva y su descarga estan producidas frecuentemente por un mecanismo
antigeno anticuerpo, con amplia llegada de antigenos o de sustancias intermedia-
rias al aparato bronquial. En las bronquitis bacterianas es dudoso en cuanto in-
fluye un mecanismo inflamatorio simplemente o un mecanismo alérgico. Por la
mayoria se acepta que los anticuerpos bacterianos no son capaces de producir
reacciones asmaticas. Existen, sin embargo, hechos experimentales aislados que
parecen probarlo. Se ha discutido si a pesar de todo, los anticuerpos reaginicos de
la alergia asmatica y los anticuerpos bacterianos de la alergia retarda son de seme-
jante constitucién fisico-quimica.

Es un tanto dudosc que la tuberculosis por si misma origine situaciones reac-
tivas asmaticas. A cauia de lo relativamente limitado de su afectacién y de la lenta
variabilidad de sus lesiones. Tanto en las secuelas tuberculosas com en las tubei-
culosis crénicas activas, la presentacion de situaciones asmaticas se debe a la bron-
quitis secundaria inespecifica 0 a una bronquitis coetdnea originada independien-
temente.

El supuesto asma tuberculinico o asma tuberculoso puro, producido por una
reaccién antigeno anticuerpo tuberculosa, no aparece como entidad clinica. Sélo
existen algunos hechos experimentales a su favor. Pero las condiciones de su pro-
duccién son excepcionales en la clinica. La tuberculinoterapia no se puede consi-
derar como un tratamiento antiasmatico de fondo.

Cuando coexiste una enfermedad tuberculosa activa y una situacién asmadtica
originada por diversos motivos, pueden tener una tendencia distrépica en su evo-
lucion.
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