SINDROMES RESPIRATORIOS SEUDOASMATICOS (1)
Dr. RAMON ZUMARRAGA.
Bilbao

El cuadro clinico del asma bronquial tiene su maxima expresion en el acceso
asmatico, caracterizado por la presentacién, tras unos prédromos, de una bra-
dipnea espiratoria y una enfisema funcional agudos, seguidos por la expectora-
cién de un moco viscoso rico de eosindfilos que alivia el cuadro clinico, y todo
ello en ausencia de otros signos clinicos generales, singularmente de fiebre.

En los intervalos, el asmético esta libre de molestias y la exploracién es ne-
gativa. Pero la reiteracion de estos episodios puede producir lesiones irreversi-
bles y conducir al enfermo a la broncopatia crénica secundaria al asma. Reci-
procamente, muchos broncédpatas crénicos tienen accesos asmatiformes o reac-
ciones asmaticas secundarias; en ellos el cuadro clinico del paroxismo disnéico
no es tan preciso, faltan uno o varios de los signos que caracterizan al asma pri-
maria, y ademas, en los intervalos entre las reacciones asmaticas, el enfermo no
queda asintomdtico, sino que sigue con las molestias propias de su bronconeu-
mopatia. Asi ocurre que los cuadros clinicos que van desde el asma juvenil alér-
gico hasta las mas graves manifestaciones de las bronconeumopatias crénicas
inespecificas se imbrican y son muchas veces de dificil definicién y sistemati-
zacion.

Por otra parte, las afecciones respiratorias repiten con verdadera monotonia
el cuadro clinico de tos, expectoracién y disnea. En el asmaético la disnea es in-
dice de obstruccién bronquial difusa, pero en otras afecciones la disneca es ex-
presidn de insuficiencia respiratoria que puede estar causada por ese u otros
mecanismos y puede también presentarse en forma paroxistica. Con disnea pa-
roxistica cursan el cor pulmonale agudo de la embolia y los cuadros que van de
la ortopnea y el asma cardial al edema agudo del pulmén. Con cuadro disnéico,
que puede producir exarcerbaciones paroxisticas, se manifiestan las estenosis de
vias respiratorias altas por cuerpos extraiios, alteraciones de las estructuras pro-
pias de los conductos aéreos v las muy frecuentemente observadas en clinica neu-
molégica producidas por compresién extrinseca de la traquea por adenopatias,
tumores o bocio intratoracico. Por otros mecanismos, las reducciones bruscas de
la superficie respiratoria seran causa de disnea paroxistica, por ejemplo en el
neumotoérax o la atelectasia. Pero hay otras enfermedades mas sutiles que afec-
tan a los estratos més profundos del aparato respiratorio, debidas a veces a cau-
sas tan desconocidas como las del asma bronquial, y que pueden simular esta
enfermedad. Las cosas se complican aun mas si se sabe que muchas de estas en-
fermedades o una importante proporcién de los enfermos que las padecen pre-
sentan a la exploracién los signos de hiperreactividad de la constitucién asma-

(1) Si algiin interés tenia mi inlervenc'dn en esta Reunién eran las 32 diapositivas que proyecté. Al
publicarse hoy sin ellas ruego al lector disculpe su escaso contenido doctrinal.
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tica, como los han encontrado KREUKNIET en los tuberculosos, SCADDING, y tami-
bién WiTkopr en la fibrosis de Hamman-Ricet, KULCZUCKL y sus colaboradores, en
la mucoviscidosis; HAYE, en la sarcoidosis, y DE VRIES, en las neumoconiosis.
Estas y otras enfermedades estéan fuera de lo que ORTIZ DE LANDAZURI llama
las fronteras del asma, cuyo nticleo lo forma el asma alérgico rodeado por las
reacciones asmatiformes secundarias, y va al otro lado de esta linea mal defi-
nida por esas enfermedades, que en algunos aspectos son afines al asma y con
ella pueden confundirse. En lugar de hacer una sistematizacion sinéptica de todo
lo que hay al otro lado de esas fronteras voy a presentar a ustedes algunos casos
que en algin momento de su evolucién han sido erréneamente etiquetados de

Fig. 1.—Neumotorax espontanco en una sarcomatesis.

asma o de reaccién asmatica, porque creo que esta exposicién es lo mejor que
podemos hacer los que posiblemente por la suma de errores, y ciertamente a lo
largo de muchos afios, tencmos ya el triste privilegio de la experiencia.

Veamos en primer lugar dos enfermos disnéicos que han sufrido un violento
paroxismo de su disnea. Una gravisima sarcomatosis generalizada que ha tenido
un neumotorax espontaneo y una enfermedad de Hodgkin de localizacién pa-
renquimatosa con la misma complicacién (fig. 1). Estos enfermos no pueden in-
ducir a error, y, sin embargo, otro enfermo broncopata crénico, con frecuentes
reacciones asmatiformes, empleado en un establecimiento sanitario, tuvo un epi-
sodio de disnea aguda, y el director del centro, médico muy calificado, insistio
en su tratamiento con corticoides y eufilina. Acudié el enfermo al médico de fa-
milia del pueblo, quien comprobé la existencia de un neumotérax espontaneo,
complicacién por cierto bien frecuente de esta enfermedad.

El error diagnéstico de este enfermo pudo soslayarse con la simple auscul-
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tacién. Junto a esta dramdtica insuficiencia restrictiva por perforacién pleural

ueden verse otras restrictivas bruscas en la atelectasia, quiste aéreo valvular o
enfisema (fig. 2) bulloso. Hay otras insuficientes obstructivas por estenosis de
vias altas. Vean la cstenosis traqueal por compresién de un tumor maligno y
otra que se solucioné con una estrumectomia en un bocio intratoracico (Fig. 3);
pero esta otra enferma presentaba un cuadro asmaético y sélo la broncoscopia de

Fig. 2.—Quiste aéreo valvular.

rutina demostré la existencia de un tumor pediculado traqueal, cuya extirpacién
por via endoscépica ciivié extraordinariamente el cuadro de insuficiencia. Se
trataba de un cilindroma.

Otra enferma catarrosa presenté un cuadro de disnea paroxistica progresiva
que se acentuaba al menor esfuerzo y se pensé estaba en status asmaticus. El
simple examen radiologico demostré no existia enfisema y s{ en cambio unas
imagenes cordonales poco expresivas en base izquierda. Por la intensidad de su
disnea se postpuso el examen espirografico y se hizo un estudio de gases en san-
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gre arterial que demostré una saturacién de 02 de 81 por 100 sin hipercapnia ni
acidosis, que indicaba un trastorno de la difusién. El examen citolégico del es-
puto mostré la presencia de células carcinomatosas y la evolucién probé la exis-
tencia de una carcinomatosis secundaria a un cancer de mama (fig. 4).
Bloqueo alveolocapilar existia también a este enfermo clinicamente asmatico,
pero que padecia una silicosis. En él la insuficiencia respiratoria estaba condi-

Fig. 3.

Bocio intratoricico que estenosa la traquea.

cionada no sélo por la perturbada difusién, sino también, como ocurre con gran
frecuencia en la silicosis, por obstruccién difusa como la del asma y también
por destruccién del lecho vascular pulmonar, con la consecuencia del sindrome
de la ventilacién del espacio muerto.

Este otro joven disneico calificado de bronquitis asmatica mostré en la radio-
grafia esta diseminacién de nédulos finos y se diagnosticé y traté como tuber-
culosis miliar. La ausencia de signos generales y su escasa respuesta a los tu-
berculostaticos hizo que se valorara la inhalacién de polvo siliceo y se hizo un
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tercer diagnéstico deé silicosis. Ciertamente su disnea tenia los caracteres del
bloqueo alveolocapilar, pero la inhalacién de silice era sélo ocasional y el en-
fermo demasiado joven para haber adquirido una silicosis tan acusada. La biop-
sia del ganglio preescaleno demostrd la presencia de los granulomas de células
epiteliodes y gigantes sin caseificacion que caracterizan la sarcoidosis (fig. 5).

En estos enfermos, que tenfan o no un sindrome obstructivo, pudo objeti-

Fig. 4.

Microfotografia de un ganglio pr leno (sarcoidosis).

varse el bloqueo alveolocapilar y se llegé a un diagndstico correcto. En otros,
también etiquetados como asmdticos y que ingresaron en nuestro servicio con
la ilusién de ser tratados quirtrgicamente, se comprobd también el trastorno de
difusién, pero no llegamos a otro diagnéstico que el de fibrosis, alguno de ellos
posibles sarcoidosis sin comprobacién histolégica.

Otro enfermo resecado gastrico, de veinticinco afios, con reacciones asmoides
y una insuficiencia respiratoria obstructiva con intenso enfisema, demostré en
la prueba del sudor 88 mE/L de Cl. y 92 de Na. Tenia, pues, el factor mucovis-
cidosis. Por vivir su familia lejos no se pudo hacer el estudio de sus allegados.
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Este problema de la mucoviscidosis puede plantearse en el diagnéstico del asma
infantil, porque si bien estos nifios que hemos visto de esta enfermedad han
tenido una evolucién de su infeccién bronquial hacia mortales episodios neumo-
nicos, o en este otro caso hacia bronquitis supurada y bronquiectasias, en la ico-
nografia de los trabajos sobre mucoviscidosis se ven muchos casos de nifios con
radiografias que parecen de viejos enfisematosos y que han cursado como bron-
quitis asmaéticas.

Al ver el enfermo de silicosis hemos hablado de la destruccién del lecho
vascular pulmonar como causa de la insuficiencia respiratoria; pero hay bronco-
neumopatias en las que el factor vascular de la insuficiencia respiratoria actia

Fig. 5.—Sarcoidosis diagndsticada de asma, th. miliar y silicosis.

por cortocircuitos entre la circulacién pulmonar y la bronquial. Esta enferma
disneica cuya hipogenesia con consecutivo pulmén poliquistico no sospechado
fue hallazgo radioldgico, fue estudiada hemodindmicamente y vimos concentra-
ciones de O: de 64, 62 y 61 por 100 en vena cava, auricula derecha y ventriculo
derecho, respectivamente, y €n arteria pulmonar, 78 y 77 por 100, indice de la
mezcla con sangre arterial procedente de las arterias bronquiales.

Finalmente, en supuestos asmaticos ya de cierta edad, vemos con una gran
frecuencia el sindrome de la disquinesia por hipotonia, envejecimiento tisural o
malacia traqueobronquial. En ellos el acceso disneico lo desencadena la tos pe-
nosa e improductiva; en rayos dan signos de inflamacién bronquial, en la curva
espirografica se ve un gancho por suspensién del fliido aéreo o una escalera en
la espiracion, a veces con atrapamiento de aire tras la tos, y en la broncoscopia
demuestran el colapso de la traquea y los gruesos bronquios en la espiracion
forzada, y atn més en el momento de la tos. Esta disquinesia traqueobronquial
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es uno de los sindromes més parecidos al del asma senil y muchas veces no es’
mas que uno de los estadios finales de la broncopatia crénica inespecifica.

Todas estas enfermedades, que estan fuera de las fronteras de la asmatica,
pero que ciertamente limitan con ella, muchas veces sumen al médico en un
mar de perplejidades, pero su conocimiento es muy importante, porque algunas
de ellas, como el caso del cilindroma o el bocio intratoricico que hemos visto,
pueden resolverse por curacion, y en otras porque cada vez van a exigir mayor
atencién del clinico que debe evitar su presentacién tratando sus estados inicia-
les, y cuidar a sus asméticos para prevenir las lesiones de la broncopatia cré-
nica y la insuficiencia respiratoria irreversible; aunque muchas veces esta insu-
ficiencia crénica esté producida por el propio médico al curar hoy episodios
agudos que el enfermo no hubiera superado sin los actuales medios, lIo que ha
hecho que la insuficiencia respiratoria sea uno de los mas extensos capitulos de
la patologia de la supervivencia.

COLOQUIO

PRESIDENTE:

¢PUEDE DECIRNOS EL DOCTOR ZUMARRAGA SI HA VISTO CRISIS DIS-
NEICAS CON MOTIVO DE PERFORACIONES GANGLIOBRONQUIALES?

DOCTOR ZUMARRAGA:

El doctor Miré nos dice ha visto tres enfermos etiquetados de asma y cuyo
sindrome se debid a perforaciones en bronquio de adenopatias de la primoinfec-
cién tuberculosa. Efectivamente, con cierta frecuencia asistimos a paroxismos
disneicos en ese momento, unas veces -causados por insuficiencia restrictiva
por taponamiento bronquial y atelectasia consecutiva, y quizd con més frecuen-
cia a insuficiencia obstructiva por el bloqueo parcial del bronquio que se obje-
tiva en la pantalla por el enfisema espiratorio y el bamboleo de Mediastino que
produce.

PRESIDENTE:

DOCTOR ZUMARRAGA, (PUEDE DECIRNOS SI ES FRECUENTE EL HA-
LLAZGO DE DISQUINESIAS EN SU EXPERIENCIA?

Doctor Zumarraga:

Como saben ustedes, este sindrome estd producido porque las paredes tra-
queales no tienen suficiente resistencia para soportar la diferencia que existe
en la espiracién y, sobre todo, en la tos, entre la presién intratorarica muy ele-
vada que acttia sobre la superficie externa de la tridquea y la del aire intratra-
queal, que es menor y tanto mds préxima a la atmosférica cuanto méas cercana
a la glotis.

Esta falta de resistencia de la pared traqueal hace que en ese momento la
traquea se aplaste, merced, sobre todo, al abombamiento de su pared posterior,
y se suspenda el flujo aéreo hasta que la elevacién casi instantdnea de la presién
del aire intratraqueal vuelve a reanudar la corriente gaseosa.

En nuestros enfermos de broncopatia crénica vemos muy frecuentemente
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(en total el 15 por 100) la disquenesia parcial, en la que las paredes de la traquea
no llegan a unirse en la espiracién, y con menos frecuencia la mas acusada, en la
que se produce el colapso total, con suspensién del flujo aéreo. Los casos mas
significativos casi siempre son enfermos, con més frecuencia enfermas (en pro-
porcién de tres hembras cada vardn), pasada la cincuentena, con un sindrome
de tos pertinaz, hiimeda, pero improductiva. En los casos avanzados se produce
atrapamiento aéreo por la tos y no por la respiracién profunda y rdpida. No
hay o hay pocos signos de obstruccién difusa, y en general el enfisema es me-
nos acusado que los signos de infeccidn, aunque también se presenta en enfi-
sematosos. Hay casos tan graves que su evolucién es fatal en breve plazo, a pe-
sar de cuantos medios terapéuticos se empleen, tanto que han llevado a HERZ0G
a proponer la plastia de la pared posterior de la traquea con un injerto 6seo.
En el momento actual, RAINER y sus colaboradores de la Universidad de Denver
estudian en el terreno experimental la posibilidad de colocar soportes de. teflon
en la trdquea de perros. Hay, naturalmente, casos menos graves; pero creo que
la disquinesia debe estar presente en la mente del clinico que se enfrenta con un
enfermo de bronconeumonia crénica. Es curioso el sefialar que muchos de estos
enfermos instintivamente aumentan la presién del aire intratraqueal haciendo la
espiracién con la boca semicerrada, con souplesse», soplando.

PRESIDENTE:

DOCTOR ARROSPIDE. ;COMO VE EN LA ACTUALIDAD LA RELACION
ENTRE EL ASMA Y LA TUBERCULOSIS?

DOCTOR ARROSPIDE:

En las tres dltimas décadas son escasas las publicaciones sobre este tema.

Parcce como si hubiera perdido actualidad, y, sin embargo, es indudable la
existencia de ambas enfermedades asociadas.

Lo que sucede es que son poco frecuentes, hasta puede decirse que mas bien
raros los casos de asma genuino y de tuberculosis pulmonar activa.

En nuestra experiencia, los casos mas numerosos se presentan entre las for-
mas fibrosas de la tuberculosis, y en dos casos han hecho aparicién los accesos
asméticos con caracteres clinicos tipicos, después de intervenciones toracicas im-
portantes (una exéresis lobar v una toracoplastia).

Es mas comun su aparicién, afios después de pasada la fase de actividad fi-
mica, cuando quedan formaciones cirréticas o fibrosas difusas, con brotes de
catarro bronquial inespecifico, para sobrevenir después el sindrome asmatico.

Sigue sosteniéndose la vieja idea de que la tuberculosis en franca actividad
hace mejorar los accesos asmaticos.

La mayor precisién diagndstica de los dltimos afios hace que procesos tu-
berculosos con sindrome asmatiforme se diagnostiquen como tales, y no como
asociacién de asma y tuberculosis. Los sindromes asmatiformes més comunes
son los originados por la tuberculosis bronquial o tridqueo-bronquial, los granu-
lomas tuberculosos bronguiales y la tuberculosis ganglionar, con repercusion
bronquial por estenosis o fistulas bronquiales, con o sin irrupcién de material
€aseoso.

Con mucha menos frecuencia se presenta el sindrome asmatiforme en tuber-
culosis pulmonares hematégenas.

Otra causa de posible error diagnéstico es la presencia de infiltraciones pul-
monares durante la evolucién de una asma bronquial.
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Si son pocos los tuberculosos que se hacen asmdticos, es muchfsimo méas
raro la aparicién de una tuberculosis en un asmatico. Ante la presencia radio-
grafica de una imagen infiltrativa pulmonar, aun en enfermos con reaccion tu-
perculinica positiva, debemos de pensar en un infiltrado fugaz, y con toda pro-
pabilidad la evolucién regresiva del proceso confirmar4 esta idea.

Respecto del tratamiento, podemos decir que en la préictica actual se han
abandonado las curas desensibilizantes con tuberculina y que procedemos con
los antiespasmédicos bronquiales, antihistaminicos, esteroides, antibiéticos, et-
cétera, asf como si no existiera tal asociacién, Unicamente, ante el uso de los
corticoesteroides, debemos recordar los casos indudables de reactivacién tu-
berculosa, ¥ debemos asociar al menos un tuberculostdtico (prefiriendo la Iso-
niazida) al resto de la medicacién empleada.

Si existe una lesién cavitaria, o expectoracién bacilifera, practicar las prue-
bas de sensibilidad para darle, al menos, dos de los tuberculostaticos para el
que sus bacilos no son resistentes.

Si no es posible hacer las pruebas de sensibilidad, y es probable que la
tuberculosis esté en actividad, no contentarse con dar sélo las hidrazidas, y
més teniendo en cuenta que hoy disponemos, ademas de los tres tuberculosta-
ticos clasicos, varios manejables de los de segunda linea (Cicloserina, Etionia-
mida, Viomicina, Pirazinamida, Kanamicina, Morfazinamida, Isoxyl). Estos dos
Gltimos, de muy reciente aparicién, no estdn avn disponibles en el mercado
nacional.

Si nos llaman para asistir de urgencia a un nifio, o enfermos j6évenes, con
sindrome asmético sin diagnéstico previo, o sin cuadre clfnico tipico, y su
intensidad requiere el uso de corticoesteroides, darle ademas una isoniazida,
sobre todo si antes de sacarle una radiograffa de térax o exdmenes comple-
mentarios, se puede sospechar una tuberculosis bronquial, ganglionar o una
forma de diseminacién hematégena de una tuberculosis.

PRESIDENTE:

¢QUIERE DECIRNOS EL DR. POSSE CUALES SON LAS CARACTERISTI-
CAS MAS DEFINIDAS DEL ASMA BRONQUIAL EN VIZCAYA?

DR. POSSE:

Agradezco a la Mesa de este Symposium la atencién que ha tenido conmigo
al hacerme esta pregunta y quiero manifestar al respecto lo siguiente:

En primer lugar, no creo que el asma bronquial tenga en Vizcaya unas ca-
racterfsticas peculiares en cuanto se refiere a la forma de presenfarse, sus ma-
nifestaciones y sus factores etiolégicos; no obstante, tiene ciertos aspectos
que los juzgo de interés sefialar.

Primero. Me parece digno de resaltar su gran frecuencia, que estimo bas-
tante mas elevada que en otras regiones espaiiolas, sobre todo las regiones se-
cas del interior. Esta frecuencia la estimamos en un 2 por 100 de la poblacién
de la provincia. Nuestra casuistica personal alcanza la cifra de unos 3.000 casos,
y basdndonos en ello y en otras estadfsticas, creemos que el dato que sefia-
lamos no esté muy lejos de la realidad; esto supondria en Vizcaya una cifra
absoluta de unos 10.000 a 12.000 enfermos de asma bronquial.

Segundo. Este punto es a nuestro juicio el mds caracteristico del asma
bronquial en Vizcaya, nos referimos a la gran importancia que tiene el polvo
de casa como alérgeno, sensibilizante en una gran mayoria de los casos. Hace
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ya tiempo que sefialdbamos esta caracterfstica del asma en Vizcaya y cada
dia nos vamos confirmando m4s en esta idea; nos referimos, claro estd, al asma
genuinamente alérgico preciso, recortado y sin ninguna manifestacién organica,
es decir, al tipico asma funcional alérgico.

La importancia del polvo es evidente en muchos de los casos de asma que
hace afios se calificaban como maritimos y que como todos sabemos mejoran
al trasladarse el paciente a un clima seco o del interior; la mayoria de estos
casos som, sin ningin género de dudas, auténticos asmas domésticos por sen-
sibilizacién a polvo. Yo estoy convencido de que el polvo de casa de Vizcaya
es de mayor potencia alergénica que el polvo de casa procedente de regiones
secas; es mds, hemos comprobado cémo el polvo de Vizcaya, puesto en un
clima seco, pierde su potencia alergénica mientras que, por el contrario, el polvo
de regiones secas del interior adquiere mayor potencia alergénica puesto en el
clima de Vizcaya; todo ello se debe a fenémenos fermentativos y a las altera-
ciones sufridas por la materia orgénica presente en el polvo, favorecidas por las
condiciones de humedad y clima, todo ello aparte de la accién favorecedora de
los factores climaticos sobre los mecanismos reguladores reaccionales del pro-
pio individuo.

Tercero. El tercer punto sobre el que quiero llamar la atencién es la gran
frecuencia del asma infantil, que podriamos sefialar en un 18 a 20 por 100 de
todos los asmas, es decir, que de cien asméticos, veinte aproximadamente son
de edad inferior a los catorce afios, aunque no creo que esto sea una caracterfs-
tica especial del asma en Vizcava, mé ha parecido digno de sefialar.

Cuarto. lLas restantes formas de asmas no tienen nada de particular, las
polinosis alcanzan un 3,5 por 100, aunque yo crea que son mas frecuentes; los
asmas bacterianos, o mejor dirfamos complejos, ocupan un lugar muy impor-
tante en las broncopatias asmoides inmediatamente por detrds de los asmas
domésticos, pero gencralmente ya no son asmas tan puros, sino que la mayo-
ria de las veces se aprecian verdaderas broncopatias orgénicas, brongquitis in-
fecciosas, bronquiectasias, enfisema, etc.: los asmas por escamas, pelos y pro-
ductos dérmicos, asi como medicamentos y alimentos, ocupan un lugar muy
secundario.

PRESIDENTE:

Antes de terminar esta reunién que he presidido, gracias a la amabilidad
del Comité Organizador de este Symposium, dedicado al estudio del asma, per-
mitidme que haga un breve comentario a cada una de las aportaciones que con
tanto gusto como provecho hemos escuchado esta maiiana.

En primer lugar, he de felicitar a mi querido amigo Dr. Arréspide, por el
ponderado estudio que ha hecho sobre asma y tuberculosis. Desde aquellos tiem-
pos de la «pantuberculosis» que motivé la visién extremista de Neumann, re-
comendando la tuberculinoterapia como tratamiento sistemdtico del asma, has-
ta nuestros dias, en que se ha relegado al olvido, Arréspide ha puesto el acento
donde se debe. De las dos manifestaciones fundamentales asma-tuberculosis y
tuberculosis-asma, la propiamente tal es la primera. Un paciente que padece
asma intratable y que en un momento de su mal asmatico presenta lesiones
tuberculosas activas con baciloscopia positiva v con un potencial evolutivo
considerable, las lesiones cavitarias sufren las consecuencias de la hiperpresién
espiratoria, que les da una malignidad especial. En cambio, el paciente tubercu-
loso que se asmatiza, ya supone otro mecanismo que puede consistir en la
aparicién de complicaciones disneizantes del tipo de la bronguiolitis, de la re-

50



ticulinosis pulmonar, del enfisema obstructivo y de las fibrosis difusas tubercu-
losas. Solo quiera sefialar los casos de asma tuberculinico que yo he vivido y en
los cuales he podido ver siempre un manifiesto impacto ganglionar en forma de
grandes lesiones residuales. Muchas gracias, Dr. Arrdspide.

Al Dr. Gonzalez Pinto, agradecerle su aportacién con el estudio del factor
psicégeno del complejo etiopatogénico del asma bronquial. A mi modo de ver,
no existe un asma esencialmente psicégena, lo que si existe es un asma en el
que este factor tiene un papel desencadenante decisivo. Es a mi juicio en los
nifios, en donde este factor tiene un relieve extraordinario. De aqui que en el
tratamiento del asma infantil resulte tan importante una reeducacién de los
padres. Muchas gracias, Dr. Gonzalez Pinto.

A mi viejo amigo Dr. Frouchtman, que siempre contribuye con su feliz es-
quema a resumir las ideas clasicas de la patogenia asmadtica, sélo quisiera de-
cirle que en los viejos hemos de ser muy cautos en el diagnostico de asma bron-
quial. Existe en el viejo el asma cardiaco, mejor dirfa, una forma de asma
cardiaco que semiol6gicamente remeda el asma bronquial. Me refiero a la re-
percusién en el plexo sub-mucoso venoso bronquiolar (circulacién sistémica)
de una hipertensién de auricula izquierda, la cual puede preceder clinicamente
al cuadro del edema agudo de pulmén o al éstasis congestivo, que constituye
la hipertensién de la vena pulmonar y de la auricula izquierda. La ingurgitacién
del plexo venoso submucoso bronquiolar determina un edema de esta mucosa
con la consiguiente reduccién de la luz bronquiolar. La semiologia es en todo
igual si este edema es consecuencia de una reaccién antigeno anticuerpo, a una
infeccién o a la congestién pasiva que hemos expuesto. Muchas gracias, doctor
Frouchtman.

Al Dr. Coll Colomé, felicitarle por su film que, ademés de poseer un gran
valor didactico, es una prueba de las ideas clasicas acerca del mecanismo bron-
co-espastico del asma. No se nos escapa la labor oculta que representa su logro.
S6lo me permito sugerirle que creo que la diferencia broncoscépica del asma
infeccioso y del asma infectado viene determinada por la hipercrinia y la hi-
pertrofia de la mucosa que se manifiesta por los pliegues longitudinales que
constituyen la imagen de «riel de tranvia». Solo me queda animarle para que
realice el film broncografico en el enfisema, que nos ha prometido. Muchas gra-
cias, Dr. Coll Colomé.

Al Dr. Agusti quiero decirle que ha sabido condensar muy bien y dé forma
completa sus extensos conocimientos sobre la fisiopatologia del asma.

Siendo el asma fundamentalmente un sindrome funcional, facil es compren-
der que su estudio fisiopatolégico sea tan importante como decisivo en muchas
ocasiones. Las pruebas bronco-dindmicas tienen un gran sentido, sélo compa-
rable a la pruega alérgica de provocar el sindrome con la aplicacién de «aler-
geno sospechoso». La hipoxia tan frecuente en el asma, casi nunca va acompa-
fiada de hipercapnia probablemente por la hiperventilacién compensadora de los
alvéolos que no sufren obstruccion.

Muchas gracias, Dr Agusti por su aportacién y por las filiales palabras que
ha dedicado a nuestro parentesco cientifico que yo deseo contintie muchos
afios.

Mi querido amigo Dr. Zumirraga ha sabido entresacar de entre su extensa
casufstica una serie de casos interesantisimos, que nos demuestran una vez
mas que el asma es un sindrome polifacético. Todos ellos muy interesantes.
Una leccién mds de Zumadrraga, pero como siempre, deleitando.
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Al lado de los casos que ha expuesto, yo sélo quisiera recordar el «Wheezing
Child» de los autores ingleses. Ese nifio que durante su segunda infancia pre-
senta, con ocasién de un catarro descendente o sin €I, una crisis de asma
nocturna paroxistica, sin mds alcance que su repeticién esporddica. Un peque-
fio porcentaje, 10 por 100 de ellos, caminan hacia el asma y los restantes no
vuelven a tener minguna manifestacién durante toda su vida. Muchas gracias,
doctor Zumarraga.

Queriendo apostillar con mis modestos pero célidos elogios a los comparie-
ros que han hecho uso de la palabra esta mafiana, he abusado de vuestra ama-
bilidad. A todos ellos mi mdas cordial enhorabuena por el alto nivel cientifico
que han dado a este acto y a todos ustedes muchas gracias por la asistencia,
con la que le habéis dado brillantez al acto.
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