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Introduccion

La separacién entre enfermedades
que afectan a la via aérea y al parén-
quima pulmonar puede ser 1til bajo un
punto de vista puramente didactico.
Sin embargo, no es posible mantener
entidades cuya diferenciacién esté ni-
camente definida bajo el punto de vista
de su localizacién anatomica, ya que la
alteracion de la via aérea va a repercu-
tir sobre el parénquima pulmonar y la
alteracion de éste también va a condi-
cionar el funcionamiento de la via
aérea.

Una de las enfermedades considera-
das hasta hace relativamente poco
tiempo como de alteracion especifica
de la via aérea, sin afectar al parén-
quima pulmonar, es el asma bronquial,
cuya definicién clinica (Symposium
Ciba 1971) o fisiopatoldgica ' hace re-
ferencia Unica y exclusivamente a la
obstruccién de la via aérea, haciendo
hincapié en la reversibilidad de ésta.

El asma bronquial tiene dos carac-
teristicas fundamentales que la definen:

/) Aumento del tono bronco-
motor 2.

2) Reversibilidad de
truccién *.

Si la obstruccién aguda de la via aé-
rea, crisis de asma, condicionase una
alteracién parenquimatosa deberia
existir un paralelismo en la reversibili-
dad de ambas.

Si la alteracién parenquimatosa no
fuese producida por la crisis aguda ésta

la obs-
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tendria que ponerse de manifiesto en el
estado de intercrisis.

Nos proponemos en este trabajo es-
tudiar el comportamiento del sistema
elastico pulmonar en la crisis aguda de
asma y observar su respuesta tras la
administracién de broncodilatadores.

Material y métodos

Hemos estudiado 3 enfermos diagnosticados de
asma bronquial intrinseco en estadio de crisis
aguda.

La crisis aguda ha sido valorada por criterios
clinicos; a saber: Disnea de reposo muy intensa,
sibilancias muy abundantes, signos clinicos de in-
suficiencia respiratoria (cianosis labial, sudora-
cién, etc.). Mal estado general de los enfermos
con aspecto de enfermedad grave.

Dada la situacién clinica en que se encontraban
y los riesgos que podrian derivarse del estudio a
que iban a ser sometidos se solicit6 de ellos y de
sus familiares la autorizacion correspondiente, ha-
ciéndoles saber en qué consistia el estudio que se
les iba a realizar y qué resultados esperabamos ob-
tener, insistiéndoles que no tenia utilidad en su
tratamiento inmediato.

Todos los enfermos se han sometido volunta-
riamente al estudio tras ser informados previa-
mente.

Por las limitaciones, impuestas por la propia
gravedad clinica en que se encontraban, y por la
imposibilidad de solicitarles esfuerzos intensos y
continuados, hemos realizado Is siguientes explo-
raciones:

Resistencia de la via aérea inspiratoria a 0,5 li-
tros/seg. de flujo.

Maxima presion inspiratoria (PMI).

Volumen de gas intratoracico (VGI).

Los 3 enfermos estudiados eran tratados en
nuestro Servicio como minimo un afio antes de
realizar este estudio y estan diagnésticados de
asma bronquial intrinseco sin ninguna otra com-
plicacion detectable por los medios habituales uti-
lizados en nuestro Servicio (aradiologia, clinica y
exploracién funcional previa).

Todos los enfermos, antes de su estudio, esta-
ban hospitalizados por exacerbaciones de su dis-

nea y han sufrido la crisis aguda estando ingresa-
dos, siendo sometidos inmediatamente a trata-
miento con corticoides via i.v., broncodilatadores
y oxigeno nasal. Inmediatamente antes del estudio
se ha suprimido la medicacién, cerciorandonos de
la persistencia de la crisis aguda.

Una vez finalizada se ha reanudado inmediata-
mente la terapéutica.

La metdédica que hemos seguido en los tres ca-
sos estudiados ha sido la siguiente:

Comprobar bajo el punto de vista clinico la per-
sistencia de la crisis aguda de asma bronquial. A
continuacién, introduccién del catéter en el inte-
rior del esofago y determinacion del PMI, e inme-
diatamente después cierre de la cabina pletismo-
grafica y determinacion de la resistencia de la via
aérea inspiratoria (Rawi) y del VGI. Una vez rea-
lizadas estas tres determinaciones, y sin retirar el
catéter esofagico, administracién, en 2 de nuestros
3 casos, de un aerosol de hexoprenalina al 0,05 %
con presion positiva durante 10 respiraciones pro-
fundas. Esperamos 5 minutos e inmediatamente se
repiten las determinaciones anteriores en el mismo
orden. En uno de nuestros casos no fue posible la
administracién del aerosol broncodilatador por no
soportarlo la enferma, pero pudimos volverla a es-
tudiar unos dias después, fuera de la crisis aguda,
lo que consideramos de gran valor para ver la evo-
lucién y el comportamiento del sistema elastico
una vez fuera de crisis.

La resistencia de la via aérea inspiratoria se ha
determinado en un pletismdgrafo de volumen
constante a un flujo de 0,5 litros/seg. Hemos exi-
gido un minimo de 5 curvas.

El volumen de gas intratoracico por el método
de interrupcion.

Para la determinacién de la maxima presién ins-
piratoria hemos utilizado un baldn esofagico colo-
cado en el tercio inferior del es6fago segin la téc-
nica de Milic-Emili y cols. *. La longitud del balén
es de 12 cm. La del catéter, 78 cm, y la seccidén
del catéter, 2 mm.

Previa anestesia local se introduce el catéter por
una ventana nasal, seguimos introduciendo el ba-
I6n ayudado por movimientos deglutorios del en-
fermo y observando las presiones conseguidas en
ambos tiempos respiratorios en un registrador X-Y
previa conexion del catéter esofdgico a un trans-
ductor de presion. Cuando las presiones, tanto en
inspiracién como en espiracién, son positivas con-
sideramos que estamos en estémago. Retiramos



gradualmente hasta que las presiones, tanto en
inspiracién como en espiracién, sean negativas; en
este momento pensamos que estamos situados en
el tercio inferior y comenzamos las determina-
ciones.

Dada la situacién de los enfermos no hemos
respetado la historia volumétrica y las determina-
ciones del PMI se han realizado a partir siempre
de la capacidad residual funcional (FRC). Hemos
exigido 4 curvas como minimo y que fueran re-
productibles. Las inspiraciones se han realizado
siempre a flujos bajos; en ningiin caso se ha solici-
tado del enfermo una inspiracién maxima y rapida,
ya que ésta tiene muchas causas de error y no la
consideramos valida en la determinacién del PMI.

Tras la administracion del aerosol broncodilata-
dor se han repetido las determinaciones, siguiendo
exactamente la misma pauta que antes del aerosol.

En la tabla I se analizan los resultados obte-
nidos.

Discusion

Lo mas llamativo en la crisis aguda
de asma es la obstruccion de la via aé-
rea. Sin embargo, si la obstruccion de
la via aérea se limitara a una reduccion
del diametro bronquial no se produciria
el sintoma fundamental de la crisis de
asma, que seria la disnea paroxistica,
ya que la disminucién del diametro
bronquial exclusivamente no puede
causar una crisis de disnea paroxistica.
Permutt *,

Nosotros hemos comprobado este
hecho haciendo respirar a personas sa-
nas y a enfermos por tubos estrechos
de diferentes diametros, sin que se
produjera en ningilin caso sensacién de
disnea intensa, y hemos podido obser-
var lo ya publicado por Permutt en lo
referente a la adaptacion a esta situa-
cién respiratoria por medio de una ven-
tilacién profunda y lenta (observacion
personal no publicada).

Por lo tanto, en la crisis de asma
bronquial tienen que participar otros
factores que puedan explicarnos su sin-
tomatologia clinica fundamental, que
es la disnea; estos factores, segtn Pri-
de y cols. ° y el propio Permutt, se de-
sarrollarian cronoldgicamente de la si-
guiente forma:

«) El primer hecho que sucede en
toda crisis de asma bajo el punto de
vista funcional es el aumento del tono
broncomotor.

b) Este aumento va a condicionar
un cierre precoz de la via aérea.

¢) Aumento del volumen de aire in-
trapulmonar.

d) Aumento de la presiéon transmu-
ral.

¢) Disminucién de la capacidad vi-
tal (VC).

) Aumento del nivel respiratorio
del enfermo cerca de su capacidad
pulmonar total (TLC).

Este dltimo punto, consecuencia de
los demas, es el que nos explicaria la
disnea paroxistica de las crisis de
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asma, y, como sefiala Permutt, es fa-
cilmente comprobable por cualquiera
de nosotros intentando respirar cerca
de nuestra TLC durante unos minutos.

En toda crisis de asma bronquial
existe un aumento importante de la
FRC y no siempre un aumento de la
TLC. En los casos en que existe un
aumento de la TLC podremos admitir
la existencia de una mayor distensibili-
dad o docilidad del pulmén y, por
tanto, de su sistema elastico, ya que
sabemos que uno de los hechos fisiopa-
tologicos mas constantes en el enfi-
sema pulmonar es el aumento de la
TLC (Burrows y cols. ¢ y Alberich y
cols. 7) y el enfisema es definido ana-
tomopatoldgicamente como una des-
truccion del sistema elastico pulmonar.

Si el aumento de TLC fuese cons-
tante en todas las crisis de asma bron-
quial, por el razonamiento anterior, la
alteracion del sistema elastico pulmo-
nar en las crisis de asma bronquial se-
ria la regla.

Sin embargo, este hecho no es cons-
tante y encontramos crisis de asma
bronquial con TLC normal. Esto puede
ser debido a:

/) tapones de moco que anulen
parte del parénquima pulmonar.

2) normalidad del sistema elastico
pulmonar.

3) Falta de fiabilidad de los valores
tedricos habitualmente manejados para
los enfermos con asma bronquial.

Es muy importante el aumento de la
TLC en la crisis aguda de asma bron-
quial como reflejo de una alteracién del
sistema elastico pulmonar 8°.

Clasicamente el asma es considerada
como una enfermedad de la via aérea
sin alteracién del parénquima pulmo-
nar. Como hemos sefialado anterior-
mente, este concepto esta discutido y

TABLA 1

en relacién con la alteracién del parén-
quima pulmonar en el asma bronquial
se nos plantean dos interrogantes:

(Es la propia enfermedad la que va a
condicionar una alteraciéon del parén-
quima pulmonar?

(Es exclusivamente la crisis aguda
de asma la que va a alterar este parén-
quima?

Si fuese la propia enfermedad asma-
tica la que condicionase una alteracion
del parénquima pulmonar y, por tanto,
del sistema elastico pulmonar tendria-
mos que encontrar una alteracién del
sistema elastico en el estadio de inter-
crisis de los asmaticos.

Nostros ' estudiamos bajo el punto
de vista del sistema elastico pulmonar
el diagnéstico diferencial entre enfi-
sema, bronquitis crénica y asma bron-
quial en intercrisis con un grupo testigo
de personas normales, no encontrando
alteracion del sistema elastico pulmo-
nar en los asmaticos en intercrisis '°.
Por tanto, seglin nuestra experiencia,
la enfermedad asmética no complicada
no produce alteracién del sistema elas-
tico pulmonar. Gold y cols. ', en 1968,
ya sefalan la normalidad del sistema
elastico pulmonar en el asma bronquial
en intercrisis. De todas formas la opi-
nidén no es unanime y otros autores en-
cuentran una alteracién del sistema
elastico en asmaticos en intercri-
SiS 8,12—14.

En plena crisis de asma bronquial el
comportamiento del sistema eldstico
pulmonar es diferente segiin los auto-
res Gold y cols. '' y Peress y cols. °,
que encuentran una disminucién de la
elasticidad pulmonar en Ia crisis aguda
de asma y sefialan el comportamiento
de estos enfermos como parecido al de
los enfisematosos. Woolcock y Read ®
encuentran discordancias; en exacer-

Datos funcionales de los tres asmaticos estudiados en crisis de asma.

Eefectos de broncodilatadores.

Mecanica pulmonar
Evoluc'i()n POST Valores normales
asma PRE Hexoprenalina inhal.
0,05 %
Caso 1
24 aios 2 afos PMI 20 17 26-30 cm H,0
Rawi 15 3,4 0,4-1,4 cm H,O/l/seg
VGI 6.100 4.350 2.800 cc
Caso 2
44 afios 8 afios 30 35 26-30
15,6 10 0,4-1,4
6.300 6.100 3.200
Caso 3
50 afos 38 aflos 30 30 26,30
13,8 2.8 0,4-1,4
4.810 3.600 3.100

(*)  Se estudio tras 9 deias de tratamiento médico. Para detalles. ver texto.
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bacién se altera el sistema elastico en
unos casos y en otros no. También
existen diferencias si se trata de una
crisis aguda espontanea o provocada.
Gold vy cols. ', en las provocadas, no
encuentran alteracion del sistema elas-
tico; sin embargo, Peress y cols. °.

Hemos estudiado 3 enfermos en
plena crisis aguda de asma bron-
quial y nuestros resultados estan ex-
puestos en este capitulo. De los 3 en-
fermos sélo uno (caso 1) presentaba
una disminuciéon del PMI. Esta en-
ferma, una vez superada la crisis, man-
tenia la alteracién de su sistema elas-
tico que no se modificaba practica-
mente, a pesar del gran cambio expe-
rimentado por la Rawi y por el VGI.
(. Se trata de una alteracion irreversible.
o sencillamente de haber realizado el
segundo estudio demasiado precoz-
mente? (Podra normalizarse en un fu-
turo inmediato?

Si es la crisis aguda de asma la que
produce la alteracién del sistema elas-
tico seria légico que existiese una re-
versibilidad paralela a la que existe con
la obstruccidén, y asi lo demuestra
Gold, aunque sefala que el tiempo
requerido para esta reversibilidad
no es fijo. Podemos estar en nuestro
primer caso en esta circunstancia y
no podemos asegurar, por tanto, que
esta alteracion no pueda ser reversible.

Al contrario que en el caso 1, en los
casos 2 y 3 no encontramos alteracion
alguna del sistema elastico pulmonar
en plena crisis de asma bronquial. Es-
tos hallazgos no van de acuerdo con
los de Gold y los de Peress principal-
mente. La discordancia con estos dos
autores nos llevaron a reflexionar so-
bre la existencia de alguna circunstan-
cia que pudiera provocar esta falta de
concordancia: Bajo el punto de vista
técnico no tenemos ninguna duda ra-
zonable que nuestras determinaciones
no hayan sido correctas.

No sabemos si el diagndstico de los
enfermos y su situacion clinica podria
tener alguna influencia en los resulta-
dos obtenidos en comparacion con los
de estos autores, pero creemos que no.
porque hemos explorado a los enfer-
mos en plena crisis y porque ninguno
de ellos presentaba ninguna complica-
cion detectable de otra enfermedad.

Creemos, por tanto, que el sistema
elastico pulmonar en la crisis de asma
no se altera sistematicamente, y a la
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vista de la literatura y de nuestros pro-
pios resultados pensamos que deben
existir factores, desconocidos por nos-
otros, que actiien sobre unos enfermos,
disminuyendo su elasticidad, y no ac-
tden sobre otros.

La causa de la alteracion de la elas-
ticiad no puede ser la obstrucciéon ''.
Nuestros resultados van de acuerdo
con esta afirmacion, pues podemos ob-
servar la gran mejoria de la Rawi, so-
bre todo en los casos 1 y 3, sin modifi-
cacion del PMI.

Exactamente igual sucede con la in-
suflacién como causa de la alteracion
del sistema elastico; ella no puede ser
la causa por el mismo motivo y ha sido
senalado claramente por otros au-
tores 9.11.

St el PMI depende de la fuerza mus-
cular, de la propia elasticidad y de la
tension de superficie, y este parametro
lo encontramos normal en 2 de nues-
tros 3 casos, tenemos que admitir o la
normalidad de todas las estructuras
que influyen en €l o la compensacion
por unos factores de las alteraciones de
otros. En el caso de disminucién de
PMI (caso 1) no sabemos las estructu-
ras alteradas y lo Gnico que podemos
senalar es la falta de compensacién.
Por otra parte (caso 3), el ligero au-
mento observado en el PMI puede ser
explicado admitiendo la normalidad del
sistema elastico y estar en la parte alta
de la curva de la compliance, lo que di-
ficultaria la expansién pulmonar y, por
tanto, aumentaria la presién negativa
en la inspiracion.

No podemos sacar conclusiones fir-
mes de nuestros resultados. En primer
lugar, tienen que ser pocos casos los
estudiados, ya que la gravedad clinica
en que se realiza el estudio hacen éste
sumamente dificil y no existe en la lite-
ratura ninguna casuistica amplia y de-
mostrativa de la alteracién del sistema
elastico pulmonar en crisis aguda de
asma. En segundo lugar, los resultados
obtenidos mediante la exploracion fun-
cional son reflejo de los factores etio-
l6gicos que han actuado previamente:
al desconocer estos factores, o al me-
nos al desconocer gran parte de ellos.
es sumamente dificil llegar a ninguna
conclusion firme.

Nuestro estudio ha sido de utilidad
en el sentido de considerar al asma
bronquial como una enfermedad que
puede afectar tanto a las vias aareas
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como al parénquima en plena crisis,
aunque no siempre, y que esta altera-
cidon no depende de la obstrucciéon ni
de la insuflacién, y en nuestra expe-
riencia no es reversible, pero que po-
dria serlo segiin la opinion de otros au-
tores y que la causa es desconocida y
las teorias que existen hasta este mo-
mento son hipdtesis sin ninguna base
firme para poder pensar que estamos
en el buen camino para comprender los
resultados obtenidos.

Resumen

El asma bronquial es una enferme-
dad cuya alteracién no esta localizada
exclusivamente en la via aérea, sino
que puede alterarse igualmente el pa-
rénquima pulmonar y dar lugar a un
aumento de la docilidad pulmonar por
disminucién de su fuerza de retraccién
elastica.

En intercrisis, en nuestra experiencia
y en las de otros autores, no existe al-
teracidn del sistema elastico pulmonar,
aunque esto no es de unanime acep-
tacion.

En crisis aguda de asma pensamos,
seglin nuestros resultados, que la alte-
racion del sistema elastico pulmonar no
es constante, aunque puede produ-
cirse.

Las causas de esta pérdida de re-
traccion elastica, cuando existe, son
desconocidas.

Summary

BEHAVIOUR OF THE PULMONARY
ELASTIC SYSTEM IN THE ACUTE CRISIS
OF BRONCHIAL ASTHMA

Bronchial asthma is a disease whose
alteration is not located exclusively in
the air route but can also equally alter
the pulmonary parenchyma and give
place to an increase of the pulmonary
docility by decrease of its force of
elastic retraction.

In the intercrisis, according to the
authors of this papers as well as to
other authors, there is no alteration of
the pulmonary elastic system. although
this is not unanimousby accepted.

Their results lead the authors to
believe that in the acute crisis of
asthma, the alteration of the pulmonary
elastic system is not constant although
it can take place. )

The causes of this loss of elastic
retraction, when it exists, are
unknown.
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