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INTRODUCCION

El asma es un sindrome complejo, que se caracteriza -
por hiperreactividad de la tréquea y bronquios a diferentes estimu

los, manifestado por obstruccitn reversible de la via aérea. (1)

La fislopatologfa incluye broncoespasmod, hipersecrecién
y edema, en respuesta a la liberacién de mediadores quimicos far

macolégicamente activos. (2)

El perfodo de vida comprendido entre los dos y cinco -
aflos de edad, puede considerarse la mayor incidencla de aparicion
el 394, inicla los sintomas antes de los primeros 12 meses de edad
y el 579 lo presentan antes de los 2 afios de edad, (3) Es con-
siderada tma de las enferm=dades crénicas mé4s frecuentes en la -
infancia y una de las causas mé&s importantes de ausentismo esco-

lar, (4)

La ciudad de México, que es la méas poblada del orbe, -
las condiciones climatologicas, ambientales, demograficas han cam
biado en los altimog diez affo, con una imayor incidencia de este -~

padecimiento,

La cifra mé&s reciente de prevalencia en el pafs, se ob-

tuvo en 1980, siendo de 1% en la poblacitn general, aumentando al



al 5% cuando se toman en cuenta a los menores de 14 afios, (5)

Com>d es sabido los pacientes con asma estin en riesgo
de desarrollar un ataque agudo de asma en cualquier momento, la
evolucién de cada episodio depende del grado de control de la en-
fermedad al inicio de la crisis, la naturaleza del evento dispara-
dor, la capacidad para controlarlo y la rapidez y efectividad de la

terapéuta empleada.

A pesar de que cada dfa se conoce mejor la fisiopatolo-
gla del asma aguwlo, fallecen cada afio cerca de 100 nifios por es-
te padecimiento, muchos de ellos, en estado de mal asmatico, --

(6,7)

Solo el abordaje terapéutico adecuado puede reducir la -
duracion de la hospitalizacion y la frecuencia de las complicacio--
nes, por lo que en este estudio se proponen Mneamientos de mane

jo que enfatizan los aspectos practicos del tratamiento,



HISTORTIA

El asma fue identificada primsramsnte por los Caldeos
y Egipcios. E! término asma (dificultad para respirar), se re--
monta a la cultura griega, y ya Hipocrates (460-370 A,C. ), se -
ocupd del asma con su caracteristica precision clfnica, Sin em--
bargo la primera descripcion detallada del padecimiento se acredi
ta a Areteo de Capadocia en el segundo siglo de la era cristiana, -
quien hizo hincapié en el estado de ansiedad, la rapidez y super--
ficlalidad de la respiracitn, asi como la angustiante sensacitn de
sofocacion caracterfstica del estado asmitico. Siglos més tarde -
Maimonides (siglo XI) resalta los aspectos psicologicos del pa--
ciente asmético, Cardano identific6 el papel de ciertos irritantes
inhalables. Van Helmont, define el asma como epilepsia pulmonar,
(1)

En nuestro pais el escrito, mas antiguo que se conoce
y que hace referencia a esta enfermedad, es el "Codice Badiano",
encontrado en el siglo XVI, documanto més antiguo de la botinica
Azteca, con sistemas de curacién para lo que se piensa era el as-

ma, identificado con el término "TLATLACTZAPATLI", (4)

El primer libro dedicado exclusivamente a el asma, lo

publicé Floyer en 1698, en el cual define el problema como estira



miento, compresion y constriccidon de los mfsculos bronquiales, -

(L,7)

En 1761 Morgagni establece el concepto de que el asma
es un sfndrome causado por numerosos factores ambientales inha-
lados por individuos suceptibles, y Laennec establece por primera
vez los factores hereditarios como propension individual, En 1850
Gerhardt perfila el concepto maderno de que el asma en el resulta
do de la interaccitn de una predisposicion hereditaria y factores -
maltiples ambientales, En la misma época, Beau seiiala que el -
asma posee un componente inflamatorio bronquial, lo cual es refu-
tado por Gairnder, pava quien la estimulacion vagal es la que pro-

voca el asma,

La historia alérgica del asma se remonta al sigro XVI
con observaciones de Cardano y Botallo, quien describi6 la fiebre
del heno. Elliotson y Phoebus a principios del siglo XVIII estable
ce el papel irritante que tiene el polen, el pasto, el polvo y la -
caspa de animsales, en las personas sensibles. Muller en el siglo
XX establece la relacion entre asma y fiebre del heno, Trabajos
de Koch y posteriormente Portier y Richet establecen que la res--
puesta inmunitaria también puede ser dafiina, naciendo el concepto

de hipersensibilidad, conceptos complementados con lag observacio

nes de Pirquet quien acufio el término de alergia.



En 1910 Meltzer sugiere que el mecanismo esencial en -
el asma humano es la anafilaxia, Walker en 1918 introduce los -

términos de asma intrinseco y extrinséco,

En 1911 Noomn, introduce la inoculacion profilactica en -
contra de la fiebre del heno, creando asf uno de los aspectos mas
controvertidos en el campo de la alergfa, el de la hiposensibiliza-

cion, actualmente conocido como inmunoterapia.

En los tltimos acontecimientos histbricos deben seiialar
se el descubrimiento del prototipo de los mediadores quf micos --
( histamina), por Sir Henrry Dale. La caracterizacién de las rea

ginas en la IgE por los esposos Ishizaka,

La descripcibn molecular de la hipersensibilidad tipo I
(anafilaxia) y el concepto germinal de la teorfa del balance beta -
adrenérgico de Szentivanyi, ampliado hoy en dfa con el concepto -
de los mediadores secundarios (AMP y GMP ciclicos), Lentamen
te pero en forma definitiva estos conceptos modernos, estén revis
tiendose a su dimension real la participaci6n inmunolégica del as-

ma. (1,7)



FISIOPATOLOGTIA

Actualmente se mantiene el criterio de que las manifes-
taciones caracterfsticas del asma, como la crisis de disnea espira
toria con sibilancias, solo puede aparecer si existe una hiperreac-
tividad broncégena. La alergia interviene como un fendmeno de--
sencadenante, igual que los factores Infecclosos, los factores diges

tivos (reflujo gastroesoffgico), psicOgenos o ligados al ejercicio.

El principal fenmeno que altera la funcion pulmonar es
Ia obstruccién bronquial generalizada que origina aumento de la --
resistencia de las vias aéreas y la ventllacion del espacio muerto,
atrapamiento de aire y aumsnto del volumen residual, por otra par
te la distensibilidad pulmonar esta diminulda y se presentan irre-

gularidades entre ventilacion y perfusion., (8)

Inicialmante existe hipoxia con hipocapnia, a medida que
mas grupos de alveolos sufren hipoventilacién, empieza a presen-
tarse hipoxia (Pa02 menor de 50 mm de Hg) e hipercapnia (PaC02
mayor de 50 mm de Hg) estableciendose insuficiencia respiratoria.
El pH inicialmente es normal, debido a la hipocapnia al inicio se
disminuye la tasa de bicarbonato tratando de mantener el equili-~

brio; al progresar el padecimiento y retener C02, el rifion empie-



za a incrementar el bicarbonato y el pH se puede encontrar nor--

mal o &cido dependiendo de los fendmenos compensadores,

En las crisis leves o moderadas de el arbol bronquial -
la angustia que acompafia a la disnea produce hiperventilaci6n al--
veolar observAndose hipocapnia, en cambio durante 1ag crisis muy
intensas y en el estado de mal asmitico se presenta hipoventila-~
cién con hipoxemia, hipercapnia y acidosis respiratorfa y mixta.
(12)

En las crisis intensas existe incremento de la presion -
intratoraccica secundaria a la sobredistension alveolar, por lo que
dificulta el retorno venoso a la auricula derecha y se observa in-
gurgitacion yugular asf comd hepatomegalia, sugestivas de insufi--
ciencia cardiaca, situaci6n que se modiﬁcé ripidamente al mejo--

rar la ventilacion,

En la crisis aguda la obstruccitn de las vias aéreas es
debida a broncoespasmo, pero ripidamente se presenta el edema -
¢ hipersecrecién mucosa,” inflamacién e Infiltracién ctlular con pre
dominio de eosinodfilos, En la fase cronica el musculo liso se en-
grosa, la pared se infiltra de células inflamatorias, que invaden -
la membrana basal y muchas vias periféricas se obstruyen por mo

Co.



A pesar de los maltiples avances en el estudio de la -
fislopatologfa del asma, atn se desconoce el verdadero mzcanismo
desencadenante por lo cual toda teoria que se proponga debe tener

en cuenta la contribucién importante pero no exclusiva de:

1.- La gran tendencia familiar a la atopia.

2, - Una respuesta concomitante de IgE frente a diversos alergenos.

3, - Accion de broncoconstrictores potentes como: histamina, pros-
taglandinas F2, substancias de reaccion lenta de la anafilaxis
( SRL-A), acetilcolina, junto-con broncodilatacidén por media-
dores potentes como las prostaglandinas Ei y E2,

4.- Los niveles de adenosina monofosfato ciclico (AMP-c) en las
células musculares lisas, de las vfas aéreas,

5.~ Factor infeccioso' de vias respiratorias que actua comod desen

cadenante en forma importante, (12)
TEORIA ALERGICA

Se menciona que los pacientes nacen con un defecto cons
titucional genéticamente determinado (atopia).” Una permeabilidad
anormal a ciertos antigenos, una disfunci6n en el control de célu-
las Unfoides, que producen los anticuerpos reaginicos (IgE) o - -

ambas cosas, Esto ocasiona la- aparicion de anticuerpos reagni-



cos (IgE) o ambas cosas. Esto ocasiona la aparicién de anticuer
pos reagfnicos, que por su propiedad homacitotropica saturan la -
superficie de Ia célula cebada y basofilos (hipersensibilidad anafi-
lactica tipo 1). El 40% de las moléculas de IgE son reaginas con
tra el alergeno en cuestitm, as{ entran en contacto con este y se

liberan madiadores que ocasionan contraccidon de la musculatura -
lisa, edema de la mucosa, aumento de la produccién de moco y -
microinflamacién no infecciosa, La liberacion de los mediadores

por las células cebadas y los basofilos disminuye el adenosin mo-
nofosfato ciclico y aumenta el guanosin monofosfato ciclico. (8,9, -

11)
: TEORIA BETA ADRENERGICA (Szentivangy. Década de los 60)

Afirma que la irritabilidad excesiva del arbol bronquial
se debe a una disminucion en la capacidad de respuesta de los -~
receptores B, situados en las glandulas bwonquiales, mtsculo liso
y vasos sanguilneos de las mucosas (los bronquiolos contienen pri-
mordialmente receptores B). Propone que el estado de la pared -
bronquial (tono muscular, mucosa y secrecitn de moco) se man-
tienen en equilibrio por accion de los sfstemas colinérgico-alfaas:
drenérgico (éste aumsnta el tono muscular, edema y aums=nta la"

secrecién de maco en los bronquios) y el sistema Beta-adrenérgi-
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co que ocasiona efectos opuestos, como ya se menciono anterior-
mente sc trata de una deficiencia o bloqueo del sistema Beta-adre
nérgico, La adenilciclasa estid disminufda o defectuosa y no se -
produce la conversion catalitica de adenosin trifosfato a adenosin -
monofostato 3'S' cfclico, por lo que no se produce el efecto me-
tabslico de glucolisis, lipolisis, relajacion del musculo liso, por -
lo que se presenta broncoconstriccitn y existe un exceso de guano
sin monofostato cfclico, por sobreactividad alfa adrenérgica y co-
linergica, Hay gue ms=ncionar que el blogqueo puro del sistema -

beta 2 adrenérgico no es suficiente,

Por otra parte se menciona que las sustancias que ac--
tuan como mediadores en la hipersensibilidad inmediata en el hom
bre son: Histamina, produce una dilatacitn capilar que aumenta -
la permeabilidad de los vasos sangulneos, contrae el mfisculo liso
y estfmula la secrecion de las glandulas mucosas. Los grénulos
de los mastocitos contienen grandes cantidades de histamina que se
liberan a medida que se rompen y degranulan,  Sustancia de reac
cion lenta de anafilaxia; se identifica en 1956 por primera vez co-
mo causante de la contraccién del musculo liso bronquial-en el pul
mon del hombre y del cobayo, en el punto de union antfgeno-anti-

cuerpo. Se encuentra en los pacientes que padecen asma y sus an



n

tagonistas son: atropina adrenalina, teofilina y el aumento de la -

concentraci6n del calcio disminuyen su efecto in vitro.

Acetilcolina: puede producir muchos efectos de la hista-
mina, actua como msdiador por la via del sistema nervioso autd-
nomo. En la actualidad se le ha dado relevancia ya que ge supo-
ne, que por madio de esta, se activa una guanilciclasa que con--
vierte el trifosfato de guanosina en monofosfato de guanosina cifch
ca 3'5'. Este probablemente actua como un trasmisor intracelu-
lar de los efectos colinérgicos, ya que por medio de un aumsanto
de la afluencia transmembranosa de calcio, en los mastocitos se -
produce Uberacitm de mediadores, asf como un aumento en el tono
de las células del mbsculo liso bronquial, aungue algunos autores -
plensan que su aumento es tma consecuencia secundaria a la esti-

mulacién del receptors

De igual manera, ahora se manciona que un mecanismo
de hiperreactividad bronquial es debida a uma excesiva disponibili-
dad de calefo, de las células que constituyen la musculatura bron-
quial, involucrandose en la crisis asmitica a el masculo Uso y --
cuatro tipos célulares: mastocitos, células de las glandulas muco-
8as; células del nervio vago y células inflamatorias, En los tipos

de celulas calciodependientes se presenta por lo ya meancionado --
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contraccion del masculo liso, liberacién de madiadores del masto-
cito, secrecion de las glandulas mucosas, estimulacion del vago e

inflamacién celular. (8,11)

En la actualidad se le esta dando gran importancia al -
fendbmzno inflamatorio como parte importante en la fisiopatologfa -
del asma, el cual puede ocasionar dafio en forma permanente y ser

el causante de la cronicidad del padecimiento.

La célula que juega un papel central en la iniciacion de
la reaccitn que culminan con el proceso inflamatorio es el masto-
cito, el cual al tener contacto con el alergeno, se desencadena la
reaccidn antigeno anticuerpo, con liberacién posterior de mediado-
res quimicos como la histamina y otras sustancias quimiotacticas.
Al mismo tiempo se inicia un proceso metabdlico de los fosfolipi-
dos de la membrana con la consecuente produccién de 4cidos ara-
quidénico, que al metabolizarse, levara a la produccién de leuco-
trienos, estos mediadores van actuar en la fase temprana del ata-
que de asma que se caracteriza por broncoespasmd, aumento en la
produccion de moco y edema de la mucosa. De dos horas a sels,
habrs una segunda oleada de mediadores Hberados ya no por el --
mastocito sino por basofilos y los eosindfilos. Ademés de los ma

crofagos, comstituyendo la Mamada fase tardfa.. Estas celulas - -
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empiezan a emigrar, debido a la liberacién de una serie de media
dores que son potentes pro-inflamatorios, que favorecen la produc-
cion de sustancias quimioticticas para los eosindfilos y los neutrd-
filos, formando el proceso inflamatorio a nivel de las vias respira
toras, con el consecuente dafic a los tejidos. EI anticuerpo media

dor en este tipo de respuesta es de la clase IgE. (8,9,10,11,12)
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TRATAMIENTDO

El fin que persiguc el tratamiento del asma durante la
infancia es lograr un grado de control de los sfntomas que permi-
ta que el paciente goce de una vida lo mas normal posible.

Esencialmente, esto significa capacidad para poder inter-
venir en ejercicios e incluso deportes de competencia, sin restriccion
impuesta por broncoespasmo provocado por ejercicio, dormir toda la

noche sin interrupcion, e ir regularmente a la escuela, (11)

El método moderno del tratamiento del asma ha cambia-
do durante el @ltimo decenio, pués se ha considerado cada vez mas
al asma como enfermedad inflamatoria, Se ha dado menos impor-
tancia a las contracciones del masculo liso, Este cambio ha per-
mitido emplear dosis mas liberales de sustancias que modulan el -
proceso inflamatorio, en particular cromoglicato y esteroldes. Los
deméis agentes terapéuticos principales para el asma (adrenérgicos,
teofilina y derivados, y anticolinérgicos) actuan como broncodilata-

dores y tienen poca o ninguna acci6n antiinflamatoria, (13)

El manejo inicial en la crisis aguda de asma es con me
dicamentos adrenérgicos, siendo la adenalina el producto mis utili

zado en dosis de 0,01 mg por Kg. Las comparaciones entre adre
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nalina y nebulizaciones de agentes _ﬁera 2, para aliviar los sinto-

mas agudos del asma en los nifios ha demostrado igual eficacia de
ambos medicamentos en cuanto a rapidez de accion, aunque los --
efectos colaterales son mucho menos con los medicamentos Beta 2

(4,15)

En la sala de urgencias donde se disponga de oxigeno, -
de un nebulizador, mascara y demias accesorios, los farmacos de
preferencia para tratar los sintomas del asma agudo son los adre
nérgicos en uerosol o nebulizaciones, Se debe utilizar aire com-
primido u oxi{geno con un nebulizador o wna miiscara para provocar
el aerosol,siendo utilizados con mayor frecuencia albuterol, salbu-
tamol, metaproterenol o isoetarina, 0,5ml mas dos a tres milili--
tros de solucién salina durante unos cuantos minuros de inhalacitn
continua, repitiendose hasta en tres ocasiones cada 20 min. (16, ~

21,22)

Otro madicamanto que se ha propuesto comd alternativo
de la adrenalina es la terbutalina, que por su accli6n presora ausen
te y la tendencia menor a causar aceleracitn del corazon la hacen
preferible se administra a 0,0lcc/kg/dosis de acuerdo a respuesta
clnica hasta tres dosis con espacio de 20 minutos, Recientemen-

te se ha descrito buenos resultados de su administracion por via -
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intravenosa. (17,18)

Estos medicamentos se utilizan en pacientes con crisis
de asma aguda leve, segun la valoracion de Silverman Andersen y

los hallazgos a la exploracion ffsica. (16)

Si el paciente en esta fase del tratamiento presenta me-
joria se indica matilxantinas (aminofilina o teofilina) o beta agonis

tas por un perfodo de 7 a 10 dias, (11,16,19)

Si el paciente no reacciona a los tratamientos con beta
adrenérgicos, inyectados o inhalados, en plazo de 30 a 40 minu-
tos es muy poco lo que se ganara intentando otro tratamiento ( i7);'

-1y En reportes recientes se ha ensayado la atropina, o su similar --
bromuro de ipatropio, con resultados variables, administrandose -
por via oral o inhalaciones, (23,24,25), Si no hay respuesta ade-
cuada a los beta adrenérgicos o es gblo relativa, hay administrar
aminofilina por via intravenosa 6mg/kg durante 20 a 30 mimuos di
luida en solucién glucosada al 5% y pasar en horario c/6 horas, -
(20). Este medicamanto se puede administrar en forma simulta-
nea con beta adrenérgicos ya que actuan por diferentes vias y su
combinacién ademés de ser sinérgica, permite administrar menos

dosis de cada madicamento. (21,22)
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Antes de la adminstracion de aminofilina se debe inves-
tigar previamente si el paciente ha recibido dosis previas de este
tipo de medicamento o en forma cronica, ante esta situacitn, se -
debe determinar el nivel sérico del medicamznto y calcular la do-
sis de acuerdo al resultado, si no es posible realizar esto se reco
mienda administrar solamente la mitad de la dosis, la dosis tera-

péutica sérica es de 10 a 20 microgramos por ml. (20)

Hoy en dfa se sabe que el tratamiento del asma agudo -
con broncodilatadores solos no basta para controlar el componente
inflamatorio del proceso obstructivo, y que hay que considerar su
» empleo en pacientes que no tengan respuesta favorable con el ma-

nejo antes mencionado, a los niifos dependientes de esteroides, a

los que han sido manejados con esteroides durante los Giltimos seis
. msses, postérior a una respuesta satisfactoria con su administra-
citn IV junto con medicamentos ya citados, se deberd comtinuar en

su domicilio por 3 a 5 dfas mas lmgz/Kg/dfa. (11)

Los efectos benéficos de estos madicamentos se deben a
que e‘stabillzan la membrana celular y los lisosomas, bloqueando -
la liberacion de calicreinas, alfaglobulinas, bradii;uinina, y por lo
tanto,” se inhibe la lberacitn de enzimas proteolfticas y otros mg

diadores, Inhibe la reaccion de la histamtna, restaura la capaci
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dad de respuesta de los beta receptores, aumenta la producciétn de
adenilciclasa y se manciona que esto mzjore la respuesta de los -
beta adrentrgicos, Inhibe la sintesis de catecolaminas, aumsnta -
la produccion y activacion de adenosin monofosfato cfclico, Dismi
nuye la respuesta alfa adrenérgica, disminuyendo la accitn de la -
ATPasa, interflere en la sintesis de las prostaglandinas (P-F2) que
es un broncoconstrictor potente y disminuye la produccion de fosfo

diesterasa, (26,28)

Se deben utilizar preferentemente los de vida corta (-
drocortisona, metilprednisolona, prednisona), para minimizar los

efectos metabolicos indeseables, (26,28,31)

Como recurso sigufente, cuando han fallado las medidas -
terapéuticas previas, y los pacientes continuan con hopoxemia € =~
hipercapnia, con el objeto de sustituir la ventilacién Downs y Goods
preconizan el uso de isoproterenol. La decisitn de ugar estd téc-
nica no debe tomarse a la ligera ya que debe manejarse en una -
unidad de cuidados intensivos con monitor cardiaco continuo y te-
ner en mente que el paciente podré en cualquier momento requérir

ventilacion controlada. (29,30)

La ventilacién mecénica se ha propuesto como Qltima al
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ternatlva, para los pacientes que han sido refractarfos a la tera-

péutica antes mencionada, dicha valoracibn debe hacerse en base -
as gases arteriales, proponiéndose como parfmetro para intubacién
Pa02 menor de 50 mm de Hg. o una PaC02 mayor de 50, apnea, -
estado de coma, paro cardiorespiratorio cansancio respiratorio que

puede llevar al colapso y falta de respuesta al isoproterenol)

Downs propone otros parimetros que son un pH menor
de 7,2 retraccitn inspiratoria severa, ruidos respiratorios y sibi-
lancias paco audibles o ausente, sobredistension de térax con poca
maobilidad, nivel de conciencia deprimido y disminucién a estfmu--

los dolorosos y clanosos con oxfgeno a 40%. (27)

No debe olvidarse que deben de corregirse las altera--
ciones que se presentaron en forma concomitante al problemz res-
piratorio, como serfan un adecuado estado de hidratacién y equili-
brio electrolftico,” correccion del pH cuando este sea menor de --
7.2 a base de bicarbonato de sodio o bien con ventilacién asistida,
antibioticos en caso de infeccion, (29,30)
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INFORMACION BASICA PARA LOS PADRES
¢Que es el asma?,

Es una. enfermadad que afecta los bronquios o vias que
levan el afre a los pulmones. Las crisis se pueden presentar en
cualquier momento pero son méas frecuentes por la noche, se ma-
nifiesta por respiracibn agitada, tos y silbido del pecho, el nifio -
se torna irritable, nervioso, porque tiene sensacion de ahogo, cuan
do la crisis es muy intensa o se acompaiia de fiebre el nifio puede
presentar falta de oxfgeno, ESTOS CASOS REQUIEREN ATENCION -
MEDICA URGENTE.

(Cuales son las causas del asma?.

Esta enfermadad puede ser desencadenada por dos tipos

de causas: alérgicas y no alérgicas,

Entre las alérgicas tenemos polvo de casa, lana, pelu-
che,” pluma de aves, caspa de animales, polen de algunas plantas
entre las no hlergicas:‘ infecciones como el catarro com@n amigda~-
Iitis, sinixsiris,adenoiditis, ejercicio, temor, enojo, cambios de -

clima,

¢El asma puede curar?
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El asma no se cura con medicamentos, pero si puede -
controlarse al grado de poder crecer y desarrollarse al jgual que
los nifios de la misma edad pero sin este padecimiento siempre y
cuando los familiares y el paciente cumplan el tratamiento indica

do,
¢Es hereditaria?,’

La predisposicién familiar a ser sensibles tanto en piel

como en bronquios es lo frecuente,
2Que deportes se recomiendan?.

Puede realizar cualquier deporte siempre y cuando no se
exceda, los mas recomendables son: natacién, ciclismo, ping-pong,

tenis, foot ball,

El nifio asmitico puede elegir la carrera o estudios en
base a su vocacién pero debe evitar exposicién a ambientes conta-

minados por polvo o productos quimicos.
¢Que condiciones empeoran al nifio con asma?.

1, -~ Cuando el hogar o la recamara del paciente tiene abundatnes -
objetos derivados de plantas o animales,

2;-‘Cuando en su habitacitn duermen méas de dos personas, ya que
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esto favorece las infecciones.

3.~ Los mativos de ansfedad repercuten més en el paciente asma-

tico que en el resto de la familia.
4.- La contaminacitm de la atmosfera dentro y fuera del hogar,
5.~ los animales dosmésticos como el perro,
(Que hacer durante el acceso de asma?.

1.~ Administrar los medicamentos broncodilatadores.
2, - Guardar calma y tranquilizar al niflo, la ansiedad de los pa--
dres puede empeorar la crisis,

3. - Recostar al nifio en un sirlo ventilado, limpio, despejado con

temperatura templada, de preferencia mantenerlo semisentado.
4, - Ofrecer Mquidos abundantes en forma fraccionada.
5. - Controlar la temperatura por medios fisicos.

" 6,- Si la crisis es Intensa y se acompafia de falta de oxfgeno el
niffo debe de ser llevado a la clfnica u hospital para que se -
trate bajo vigilancia médica, (11,27,29);



2
OBJETIVOS
1. - En base a las manifestaciones clfnicas y de acuerdo a la se-

veridad del cuadro, se aplicara un método diagnbstico y tra-

tamiento,’
2.~ Evitar estancias prolongadas en el servicio de urgencias,

3, - Proporcionar arientacion al nifio y al famiMar, accesibel para

el manejo de la crisis en su hogar,

4,- Establecer una gufa préactica y sencilla para el tratamiento de

nifios con asma aguda.
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MATERIAL Y METODOS

El estudio se realizd en el servicio de Urgencias Pedia-
tricas del Hospital Regional "20 de Noviemtre" del LS, S, S. T, E:,
en los meses de octubre, noviembre y diciembre del aiio de 1988,
incluye 20 pacientes, con diangbstico clinico de crisis asmética -
aguda, se lleno cuestionario cada wno, recolectandose los sigulen-
tes datos: sexo, edad, antecedentes familiares y personales de ato
pia, edad de inicio del padecimiento, tiempo de evolucitn de la cri
sis, factor desencadenante, manejo previo a su ingreso, control -

médico por el servicio de alergfa,

Se dividieron los pacientes en tres grupos de acuerdo a
la severidad de la dificultad respiratoria, valorado con la escala -
de Silverman-Andersen como sigué:

GRUPO I = LEVE

GRUPQ II = MODERADO

GRUPO III = SEVERQ

Se inici6 el manejo segln el algoritmo propuesto y se -
valord la respuesta al manejo, complicaciones y tiempo de hospita

lizacion,
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CORRELACION CLINICA

A) LEVE. Disnea de grandes esfuerzos, sibilancias bilatera-
rales, relacion inspiracion/espiracion 1:2 Silverman

Andersen de 3 a 3, pulso normal.

B) MODERADO. Disnea de medianos esfuerzos, sibilancias a distan
cia, relaclon inspiracién/espiracion i:i, Silverman
Andersen dé 5 a 7, pulso paraddjico (pequeiiez o -
supresién del pulso arterial en las inspiraciones).

C) SEVERQ. Disnea de pequefios esfuerzos, sibilancias a distan
cia, relacién inspiracion/espiracién 2:1, Silverman

Andersen mayor de 7, pulso paradéjico,

D) ESTADO DE MAL ASMATICOQ. Disnea en reposo, sibilancia a -
distancia, relacién inspiracitn, espiracitn Z:i Sil-
verman-Andersen mayor de 7, pulso parad6jico pre
sencia de alteraciones acido-base (hipoxemia me--
nor de 50 mmHg, e hipercapnia mayor de 50 mmliig)
disminuci6n del bicarbonato, pH igual o menor de -~
7.2, (12,14,16,29)



TRATAMIENTO

( ver algoritmo)

A) Lo {deal es ofrecer nebulizaciones a base de 0,5 cc de salbuta

B

<~

mol 1,2 cc de solucién salina al 0.9%, 2 cc de agua destilada
durante 10 a 15 minutos, Injciar nebulizaciones con flujos ba-
jos, Tener en cuenta la posibilidad de efectos secundarios in-

deseables (beta 2 adrenérgicos): taquicardia, temor, Inquietud:

-Manejarse con oxfgeno durante 15 a 20 minutos.

En caso de no contar con lo anterior, se administrara terbuta-
lina 0,01 cc/Kg/dosis, de acuerdo a respuesta clnica hasta tres

dosis con espacio de 20 minutos,

Al) Se defari manejo domicillario por dos semanas a base de -
beta agonista (salbutamol), por vfa oral a 0,05-0.15mg/kg

dosis cada 8 horas, con cita a la consulta de alergia.

Nebulizaciones de salbutamol, oxigeno y aminofilina en boios -
cada 6 horas de 5 a 7 mg/kg/dosis, pasar en 30 minutos diluf

do en 30 ml de solucién glucosada al 5%,

C) Continuar menejo establecido en B, m#s hidrocortisona a dosis

de 5-10 mg/kg/dosis en forma inicial, continuar con 10mg/kg/

dfa, dividido en 4 dosis, se tomara Rayos X para descartar --
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proceso infeccioso a nivel pulmonar y gasometrfa, ge corregird
la acidosis en caso de pH igual o menor a 7,2 se valorara ca-
da 4 horas, en casc de majorla pasars a A-1 mas esteroide por
vfa oral, prednisona a img/kg/dja durante 5 dfas, Si mejoray
PaC02 es mayor de 50 mmHg y Pa02 menor de 50 mmHg, pasa-

ra a D,

D) Pasa a la unidad de terapla Intensiva pedlatrica, para manejo -

con ventilacién machnlca y asf como isoproterencl.



ALGORITMO DE MANEJO EN ASMA BRONQUIAL

ASMA BRONQUIAL
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RESULTADOS

De los 20 pacientes del estudio, predomin6 el sexo mas
culino, con edades comprendidas entre los 3 y 12 afios, con pro--

medio de 7 afios.’ (ver cuadro No. 1)

Se encontrd antecedentes familiares de atopia en 7 pa--
cientes y en tres pacientes antecedentes personales de atopfa. (ver

cuadro No., 2)

La edad de inicio del padecimiento fue mayor en el gru
po de 1 a 5 aflos de edad, (ver cuadro No, 3)

En cuanto a la evolucitn previa a su ingreso, el nGmaro
mayor de pacientes tenfa una evolucién de menos de 24 horas. (ver

cuadro No 4)

El factor desencadenante méas frecuente fué la infeccion

de v{as respiratorias superiores, (ver cuadro No, 3)

Recibieron manejo previo a su ingreso hospitalario 12 -
pacientes. Tenfan control por el servicio de Alergfa, 16 pacien--

tes, de los cuales asistbn en form irregular a consulta 6 pacientes.

Los paclentes se dividieron en tres grupos, segln la --
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geveridad del cuadro clfnico, los del grupo H (moderado) tuvieron
un nGmero mayor de paclentes, siendo la estancia hospitalaria mas
prolongada,” en el grupo III (severo).(ver cuadro No, 6 y figura -

no, 1)

Durante el estudio ningin paciente presenté complicacio-
nes atribuibles al manejo o a la enfermedad misma, no hubo de--
funciones y no se requirio manejo en terapia intensiva, No hubo

recaldas durante el estudio,



RELACION DE PACIENTES SEGUN SEXO

S E X O No.

HOMBRES [N

MUJERES [

TOTAL 20
CUADRO Ne. |

ANTECEDENTES DE ATOPIA

Neo. PACIENTES ENFERMEDAD

I PACIENTE RINITIS ALERGICA
I PACIENTE DERMATITIS ATOPICA
I PACIENTE URTICARIA

CUADRO Ne. 2




EDAD DE INICIO DEL PADECMIENTO

E D AD Ne.

< 2 ANOS *

s-8 Afos ®

9 ANOS [

10 ANos [

TOTAL g0
CUADRO Ne. 3

HORAS DE EVOLUCION DE LA CRISIS ASMATICA PREVIA
A SU INGRESO AL SERVICIO DE URGENCIAS

HORAS Ne.
< Iz 5
e - 24 ’
> 24 s
TOTAL 20

CUADRO No. 4



FACTOR DESENCADENANTE

F ACTOR Ne.
WFECCION DE VIAS RESPRATO-| | o
NAS SUPERIORES.

CAMBIO EN LA TEMPERATURA 2
AMBIENTAL.

ACTIVIDAD FiSiCA 1

NO SE DOCUMENTO 1

T OT AL 20

CUADRO N+ 5

SEVERIDAD DEL CUADRO CLINICO

SEVERIDAD Ne.
LEVE 14
MODERADO 1
SEVERO 2
TOTAL 20

CUADRO N.. 6



ALGORITMO DE MANEJO EN ASMA BRONQUIAL

RELACION DE HORAS DE HOSPITALIZACION CON LA SEVERIDAD

HORAS DE HOSP|TALIZACION

) ] LEvE

SEVERIDAD DEL CUADRO CLINICO

FIGURA Ne. !
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ANALISIS DE RESULTADOS

Se reporta por estudio previos, una edad de comienzo -
entre los 2 y 4 afios de edad, sfendo semejante a lo encontrado en

este estudlo, (1,2,12)

En cuanto al sexo, se reporta en el sexo masculino la -
incidencia hasta el doble que en el sexo femenino (12), encontyran-
do en este estudio discreto predominio del sexo masculino, 11 de -
20 pacientes, la cifra se iguala hacia la pubertad y ya en la ado-

lescencia predomina el sexo femanino, (3,12)

La incidencia familiar de las enfermedades alérgicas es
bien conocida se reporta hasta en el 69% de los nifios, consideran-
do a los padres, abuelos, tfos y primos hermanos y como enfermg
dades: el asma rinitis, eccema atépica, urticaria etc, { 12 ), en
el grupo estudiado se encontrd el antecedente presente en 7 pacien
tes que es un porcentaje menor al reportado, y en 3 su forma de

inicio fue un proceso alérgico,

El factor desencadenante pueden ser los procesos alér-
glcos &cido acetil salictlico, ejercicio ffsico, emociones, irritantes
ambientales, clima, infecciones (12,16). La infeccitn fué el de-

sencadenante principal, aunque la mayorfa de nuestros paciente --
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(16) son considerados como asméticos életgicos,' el establecimien
to de germznes virales y bacterlanos en vfas respiratorias en un -
paciente susceptible condiciona el desencadenamiento de la crisis -

asmética. (2,12,16)

En segundo lugar los camblos de temperatura (frfo) fué
el factor desencadenante, esto condicionando por hiperreactividad -
bronquial (respuesta broncoconstrictora exagerada) lo cual ya ha -

sido reportado previamente, (12,16,32)

El ejercicio como inductor de asma se puede encontrar
hasta el 70% de pacientes aunque la incidencia puede variar hasta

el 1003, ( 32)

Solo en un paciente se desencadeno la crisis por ejerci-
clo, sin embargo en 12 (60%) paclentes refirieron haber presenta
do crisis previas desencadenadas por el ejercitlo, lo cual se apro

xima a lo reportado.

En cuanto a la severidad del cuadro clinico, encontra--
mos que en cuanto sea mayor esta, la estancla en hospitalizacion

se prolongars,

Esto se explica por la fisiopatologfa del asma que en -

una primsra etapa se encuentra broncoespasmo, hipersecrecion -
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de moco y edema lo cual se establece en término de 6 a 12 horas
de iniciado el cuadro, teniendo en esta etapa una respuesta adecua
da a madicamantos como salbutamol y aminofilina, sin embargo si
no se trata en forma temprana o es tratado en forma inadecuada -
se desencadena una respuesta inflamatoria condicionada por la de-
granulaci6n de mastocitos, que al liberar mediadores activos como
la lhistamina, serotonina, sustancia de reaccidn lenta de la anafi-
laxis etc, ocasiona una respuesta inflamatoria importante la cual
no responde con madicamentos beta agonistas ni xantinas. (9,13),
se ha visto que la asociacién de estos, con antiinflamatorios poten
tes y de accion rapida como los esteroides, frenan esta respuesta,
(26,28). En nuestro estudio la mayor estancia fué mayor en a--
quellos pacientes que tenfan un mayor ntimzro de horas de evolu-
cion previa a su ingreso y por lo tanto una respuesta inflamaiorfa
' estableci’a, y tenienio a su ingreso una severidad mayor del cua-
dro clinico, respondiendo en forma adecuada a la asociaci6n de --
beta agonistas, metllxantinas y esteroides sin presentar complica-
ciones y se evito el manejo en terapla intensiva por no encontrar

en ningun paciente  estado de mal asmético,
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CONCLUSIONES

Al aplicar el algoritmo se tendri una légica adecuada de ma-

nejo de la crisis asmatica,

Con el manejo propuesto se acorta la evolucién natural de la
crisis asmética, disminuyendo la estancia prolongada, en los

gervicios de urgencias,

El factor precipitante mas frecuente fueron los procesos infec

closos de viag respiratorias superiores,

Es indispensable realizar programas educativos al ptblico, pa-
ra aumentar los conocimientos sobre asma, y su tratamiento,
mefjorando la comunicacitn entre los familiares y con el médi~

co, para asegurar la fidelidad del programa terapéutico,

Los resultados de este estudlo, demuestra que la efectividad -
de un tratamiento, depende de un diagstico oportuno, refleja-
do en las pocas horas de estancia hospitalaria, ausencia de -
complicaciones y de efectos colaterales del tratamiento y Ia -
ausencia de recidivas, disminuyendo la marbilidad asociada al

estado de mal asmético,

'Es necesario el manejo multidisciplinario por los servicios de
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neumologfa, alergla, pediatrfa, paidopsiquiatrfa, para un mane
jo mas racional e integral, para evitar la crénicidad de este

padecimiento,
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