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INTRODUCCION 

El asma es un s!ndrome com¡ilejo, que se caracteriza -

por hiperreactividad de la trliquea y bronquios a diferentes estfm,!! 

los, manifestado por obstrucc!On reversible de la v!a aérea. ( 1) . 

La fislopatolog!a Incluye broncoespasm ~. hipersecreciOn 

y edema, en respuesta a la llberaciOn de m·ecliadores químicos fil!. 

m.acolOglcamente activos; ( 2) 

El perfo:lo de vida com¡Jrendido entre los dos y cinco -

años de edad, puede considerarse la mayor incidencia de aparición 

el 39% !niela los síntomas antes de los primeros 12 meses de edad 

y el 57% lo presentan antes de los 2 afios de edad; ( 3) Es con­

siderada una de las enfermeclades crónicas m{ls frecuentes en la -

infancia y una de las causas mfls importantes de ausentlsmo esco­

lar; (4) 

La ciudad de México, que es la más poblada del orbe, -

las condiciones cllmatolOgicas, ambientales, demagrtú'icas han ca~ 

biado en los Oltimos diez año, con una mayor incidencia de este -

padec!mienro, 

La cifra mfls reciente de prevalencia en el pafs, se ob­

tuvo en 1980, siendo de 13 en la poblac!On general, aumentando al 
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al 5% cuando se toman en cuenta a los m:enores de 14 años, (5) 

Com:> es sabido los pacientes con asma están en riesgo 

de desarrollar un ataque agudo de asmg en cualquler momento, la 

evolución 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 rápidez y efectividad de la 

terapéuta em;ileada. 

A pesar de que cada día se conoce mejor la flslopatolo· 

gfa del asma agu.Jo, fallecen cada año cerca de 100 niños por es­

te padecimiento, muchos de ellos, en estado de mal asmático. -­

( 6, 7) 

Solo el abordaje terapéutico adecuado puede reducir la -

dur.1ci0n de la hospitalización y la frecuencia de las complicaclo·­

nes, por lo que en este estudio se proponen lineamientos de man~ 

jo que enfatizan los aspectos prácticos del tratamiento, 
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HISTORIA 

El asm1 fue identificada primeramente por los Caldeos 

y Egipcios. El término asma (dificultad para respirar), se re-­

m.,nta a la cultura griega, y ya Hipócrates ( 460-370 A. c.), se -

ocupb del asm1 con su caracteristica precisibn cl!nica. Sin em-­

bargo la primera descripcibn detallada del padecim lento se acredJ. 

ta a Areteo de Capadocia en el seg1mdo siglo de la era cristiana, -

quien lúzo lúncapié en el estado de ansiedad, la rápidez y super-­

ficialldad de la respiraciOn, asf como la angustiante sensnciOn de 

sofocaciOn earacterfstica del estado asm(ltico. Siglos mús tarde -

Ma!monides (siglo XII) resalta los aspectos psicológicos del pa-­

ciente asmático, Cardano identificó el papel de ciertos in·itantes 

inhalables. Van Helmont, define el asma como epilepsia pultn.Jnar, 

(1) 

En nuestro pafs el escrito, más antiguo que se conoce 

y que hace referencia a esta enfermedad, es el "Codlce Badiano", 

encontrado en el siglo XVI, docum.~nto más antiguo de la botánica 

Azteca, con slstem lS de curaclOn para lo que se piensa era el as­

ma, ldentlflcado con el término "I'LATLACTZAPATLI". ( 4) 

El primer libro dedicado exclusivamente a el asma, lo 

publ!c6 Floyer en 1698, en el cual define el problema comJ estir!!_ 
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miento, compresión y constticciOn de los músculos bronquiales. -

( 1, 7) 

En 1761 Morgagni establece el concepto de que el asm1 

es un sfndrome causado por numerosos factores ambientales in ha -

lados por individuos suceptibles, y Laennec establece por prim.~ra 

vez los factores hereditarios como propensión individual, En 1850 

Gerhardt perfila el concepto m:xlerno de que el asma en el result!!_ 

do de la interacción de una predisposición hereditaria y factores -

múltiples ambientales. En la misma época, Beau señala que el -

asma posee un componente inflanntorio bronquial, lo cual es refu­

tado por Gairnder, para quien la estimulación vaga! es la que pr~ 

voca el asma. 

La historia alérgica del asma se remonta al slgro XVI 

con observaciones de Cardnno y Botallo, quien describió la fiebre 

del heno. Elliotson y Phoebus a principios del siglo XVIII establ~ 

ce el papel !rritnnte que tiene el polen, el pasto, el polvo y la -

caspa de animales, en las personas sensibles, Muller en el siglo 

XX establece la relación entre asma y fiebre del heno, Trabajos 

de Koch y posteriormente Portier y Richet establecen que la res-­

puesta inmunitaria también puede ser dañina, naciendo el concepto 

de hipersensibilidad, conceptos complementados con las observacio 

nes de Pirquet quien acuño el término de alergfa. 
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En 1910 Meltzer sugiere que el mecanismo esencial en -

el asm i humano es la anafilaxia, Walker en 1918 intrcx!uce los -

términos de asma intr!nseco y extr!nséco; 

En 1911 Noon, intrcx!uce la inoculación profiláctica en -

contra de la fiebre del heno, creando asf uno de los aspectos m1\s 

controvertidos en el campo de la alergia, el de la lúposenslbiliza -

ci6n, actualmente conocldo como inmunoterapia, 

En los últimos acontecimientos hlst6ricos deben señal!!!: 

se el descubrimiento del prototipo de los mediadores qUf micos -­

( lústam.!na), por Sir Henrry Dale; La caracterización de las rea 

ginas en la JgE por los esposos lslúzaka: 

La descripción mJlecular de la hipersensibilidad tipo l 

(anafilaxia) y el concepto germinal de la teor!a del balance beta -

adrenérgico de Szcntlvanyi, ampliado hoy en día con el concepto -

de los mediadores sectmdarios (AMP y GMP cfcllcos); Lentamen 

te pero en forma definitiva estos conceptos mcxlernos, est{Ui revi~ 

tiendose a su dimensión real la participación inmunológica del as­

ma. (1,7) 
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FISIOPATOLOGIA 

Actualmente se mantiene el criterio de que las manifes­

taciones características del asma, como la crisis de disnea espir!!_ 

toria coo slbilancias, solo puede aparecer si existe una hiperreac­

tivldad broocOgena, La alerg!a Interviene como un fenOmeno de-­

sencadenante, Igual que los factores infecciosos, los factores dige_I! 

ti vos (reflujo gastroesofAglco), psicOgenos o ligados al ejercicio; 

El principal fenOmeno que altera la func!On pulmonar es 

la obstrucciOn bronquial generalizada que origina aumento de la - -

resistencia de las vras aereas y la ventilación del espacio muerto, 

atrapam!ento de aire y aumento del volumen residual, por otra PGE · 

te la distensibllidad pulmonar esta dimlnu!da y se presentan Irre­

gularidades entre ventflac!On y perfus!On. ( 8) 

Inicialmente existe hlpoxla con hipocapnia, a medida que 

más grupos de alveolos sufren hipoventilaciOn, empieza a presen­

tarse hipoxia (Pa02 menor de SO mm :le Hg) e hipercapnla (PaC03_ 

m.1:ror de SO mm :le Hg) estableciendose Insuficiencia respiratoria; 

El pH inicialmente es normal, debido a la hipocapnla al Inicio se 

disminuye la tasa de bicarbonato tratando de mantener el equili-­

brio; al progresar el padecimiento y retener C02, el riñon emple-
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za a incrementar el bicarbonato y el pH se puede encontrar nor- -

mal o l\cldo dependiendo de los fenOmenos compensadores; 

En las crisis leves o mooeradas de el árbol bronquial -

la angUStla que acompaña a la disnea proouce hlperventllacl6n al - -

veolar observandose lúpocapnia, en cambio durante lilS crisis muy 

intensas y en el estado de mal asml'ltico se presenta hipoventila-­

cl6n coo lúpo¡¡emia, hlpercapnla y acidosis respiratoria y m beta; 

(12) 

En las crisis intensas existe incremento de la presi6n -

intratoráccica secundoria a la sobredlstenslón alveolar, por lo que 

dificulta el retorno venoso a la aur!cula derecha y se observa ln­

gurgltaclOn yugular as! comJ hejlatomegalia, sugestivas de lnsufi-­

ctencia cardiaca, sltuaciOn que se modifica rtipldamente al mejo-­

rar la ventilac!On, 

En la crisis aguda la obstrucciOn de las vfas aéreas es 

debida a broncoespasm:i, pero rápidamente se presenta el edema -

e lúpersecreclOn mucosa, inflamaclOn e Infiltración cOlular con pr.:_ 

dominio de eosinOfilos; En la fase crOnica el musculo liso se en­

grosa, la pared se Infiltra de células inflamatorias, que invaden -

la membrana basal y muchas v!as periféricas se obstruyen por m!?_ 

co. 
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A pesar de los mQkiples avances en el estudio de la -

fislopatolog[a del asma, aQn se desconoce el verdadero mecanismo 

desencadenante por lo cual toda teoría que se proponga debe tener 

en cuenta la contribucl6n lm~ante pero no exclusiva de: 

1; - La gran tendencia fam !liar a la atopia. 

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

3, - Acci6n de broncoconstrictores potentes com::>: lústarnina, pros-

taglandinas F2, substancias de reacci6n lenta de la anafilaxis 

( SRL-A }, acetilcolina, junto con broncodilataci6n por media­

dores potentes como las prostaglandinas El y E2; 

4. - Los niveles de adenosina monofosfato cfclico ( AMP-c} en las 

células musculares lisas, de las vfas aéreas; 

s;· - Factor infeccioso· de vias respiratorias que actua com::> dese!!_ 

cadenante en forma importante: ( 12} 

TEORIA ALERGICA 

Se menciona que los pacientes nacen con un defecto con_!! 

titucional genéticamente determinado ( atopia);· Una permeabilidad 

anorm ~I a ciertos antlgenos, una disfunci6n en el control de célu -

las linfoides, que producen los anticuerpos reagfnicos ( IgE} o - -

ambas cosas, Esto ocasiona la aparición de anticuerpos reagfni -
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cos ( TgE) o ambas cosas; Esto ocasiona la aparición de anticue_!: 

pos reagfnicos, que por su propiedad homxitocrOpica saturan la -

superficie de la celula cebada y basOfilos ( hipersensibilidad anafi -

ldctica tipo I); El 40% de las moleculas de IgE son reaginas co!!. 

tra el alergeno en cuestión, as! entran en contacto con este y se 

liberan m;l(!iadores que ocasionan contracción de la musculatura -

lisa, edema de la mucosa, aum31to de la producción de m:x:o y -

mlcrolnflamaciOn no infecciosa: La liberación de los mediadores 

por las célubs cebadas y los basofilos disminuye el adenosin mo-

nofosfato cfcllco y aumenta el guanosin monofosfato cfcllco, ( 8, 9, -

11) 

..._, TEORIA BETA ADRENERGICA (Szentivangy. Década de los 60) 

Afirma que la irritabilidad excesiva del árbol bronquial 

se debe a una disminución en la capacidad de respuesta de los -­

receptores B, situados en las glándulas bvonquiales, músculo Uso 

y vasos sangufneos de las mucosas (los bronquiolos contienen pri­

mordialmente receptores B ); Propone que el estado de la pared -

bronquial (tono muscular, mucosa y secreción de moco) se m:m­

tienen en equilibrio por acción de los s!stemas collnergico-alfa.si.:¡;: 

drenérgico (este aum:inta el tono muscular, edema y aumenta la' 

secreción de m :x:o en los bronquios) y el sistema Beta-adrenérgi -
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co que ocasiona efectos opuestos, como ya se menciono anterior­

mente se trata de una deficiencia o bloqueo del sistem l Beta -adri:_ 

nérgico; La adenilciclasa estfl dismlnufda o defectuosa y no se -

produce la conversiOn catalltica de adenosin trlfosfato a adenosin -

monofostato 3'5' cfcllco, por lo que no se produce el efecto me­

tabOlico de glucolisis, llpolisis, relajaciOn del músculo liso, por -

lo que se presenta broncoconstricciOn y ex.!ste un exceso de guan~ 

sin monofostato cfcllco, por sobreactivldad alfa adrenergica y co­

Unergica; Hay que m~ncionar que el bloqueo puro del sistema -

beta 2 adrenérglco no es suficiente. 

Por otra parte se menciona que las sustancias que ac-­

tuan como mooiadores en la hipersensibilidad inmediata en el ha~ 

bre son: Histamin~ produce una dilatacifu capilar que aumenta -

la perm·eabllidad de los vasos sanguíneos, contrae el müsculo liso 

y estimula la secrec!On de las glflndulas mucosas. Los grflnulos 

de los mastocitos contienen grandes cantidades de histamlna que se 

liberan a medida que se rom;Jen y degranulan; Sustancia de reac 

ciOn lenta de anafilaxia: se identifica en 1956 por primera vez co­

mo causante de la contracc!On del musculo liso bronqulal·en el pl!!_ 

mOn del hombre y del cobayo, en el punto de uniOn antfgeno-anti­

cuerpo. Se encuentra en los pacientes que padecen asm l y sus ª!!. 
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tagonistas son: atropina adrenallna, teofilina y el aumento de la -

concentraci6n del calcio disminuyen su efecto In vitro:· 

Acetilcolina: puede producir miJChos efectos de la llista­

m.lna, actua como m:'rllador por la vra del sistem3 nervioso auto­

nomo:· En la actualidad se le ha dado relevancia ya que se supo­

ne, que por medio de esta, se activa una guanilciclasa que con-­

Vierte el trlfosfato de guanoslna en monofosfato de guanoslna c!c!! 

ca 3•5•;· Este probablemente actua como 1.lll trasmisor intracelu­

lar de los efectos colinérglcos, · ya que por medio de 1.lll aumento 

de la afluencia transmembranosa de calcio, en los mastocitos se -

produce liberaci6n de ·mediadores,· as! como un aumento en el tono 

de las células del mC!sculo liso bronquial, aunque algl.lllos autores -

piensan que su aumento es una consecuencia secundaria a la esti­

m ulaci6n del receptorf 

De igual manera, ahora se m-mciona que un mecánism:i 

de lúperreactlvidad brroquial es debida a una excesiva disponibili­

dad de calcio, de las células que constituyen la musculatura bron -

quial, involucrándose en la crisis asm!'!tica a el mOsculo liso y -­

cuatro tipos célulares: m3stocitos, células de las glándulas muco­

sas; células del nervio vago y células inflamatorias: En los tipos 

de c~lulas calclodependientes se presenta por lo ya mencionado - -
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contracclón del mQsculo liso, liberaclbn de m:'J:lladores del masto­

clto, secreción de las glándulas mucosas, estimulaclOn ele! v:ago e 

inflam 1clón celular: ( 8, 11) 

En la actualidad se le esta dando gran lm,JOrtanclu al -

fenómeno inflamatorio como parte importru1te en la fislopatologfa -

del asma, el cual puede ocasionar dm1o en forma perm1nente y ser 

el causante de la cronicidad del padecimiento. 

La célula que juega un papel central en la iniciación de 

la reacción que culminan con el proceso inflamltorlo es el mnsto­

cito, el cual al tener contacto con el alergeno, se desencadena la 

reacción antfgeno anticuerpo, con liberaclbn posterior de mediado­

res qufmlcos como la histamlna y otras sustancias quim!otácticas. 

Al mismo tiem,JO se inicla un proceso metabólico de los fosfolfpi­

dos de la membrana con la consecuente producción de ácidos ara­

quidónico, que al metabolizarse, llevará a la producción de leuco­

trienos, estos mediadores van actuar en la fase temprana del ata­

que de asma que se caracteriza por broncoespasm:>, aumento en la 

produccfón de moco y edema de la mucosa:· De dos horas a seis, 

habrá una segunda oleada de m:'J:lladores liberados ya no por el - -

mastoclto sino por basOfilos y los eosinófilos:· Además de los m.!!. 

crofagos, constituyendo la llamada fase tardla:·. Estas células - -
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empiezan a emigrar, debldo a la libcraclón de una serie de ma:li!!_ 

dores que son potentes pro-lnflamatorlos, que favorecen la produc­

clón de sustancias qulm.lot!'ictlcas para los eoslnófilos y los neutró­

fllos, formando el proceso Jnf!amatorio a nivel de las vías respir!!_ 

torias, con el consecuente daño a los tejldos:· El anticuerpo medl!!_ 

doren este tipo de respuesta es de la clase IgE. (8,9,10,11,12) 
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TRATAMIENTO 

El fin que persigue 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 más normal posible. 

Esencialmente, esto significa capacidad para poder Inter­

venir en ejercicios e incluso deportes de competencia, sin restricción 

Impuesta por broncoespasmo provocado por ejercicio, dormir toda la 

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

El método moderno del tratamiento del asma ha cambia­

do durante el Qltlmo decenio, pués se ha considerado cada vez m1\s 

al asma como enfermedad inflamatoria; Se ha dado menos impor­

tancia a las contracciones del mQsculo liso;· Este cambio ha per­

mitido emplear dosis más liberales de sustancias que modulan el -

proceso inflamatorio, en particular cromoglleato y esterolcles;· Los 

dem1\s agentes terapéuticos principales para el asma ( adrenérgicos, 

teoflllna y derivados, y anticolinérgicos) actuan como broncodllata­

dores y tienen poca o nlngima acción ant!inflamatorla, (13) 

El manejo Inicial en la crisis agma de asma es con me 

dlcamentos adrenérglcos, siendo la adenalina el producto m1\s utl:g_ 

zado en dosis de 0;·01 mg por Kg; Las comparaciones· entre adre 
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nallna y nebullzac!ones de agentes ~Qeta 2, para aliviar los sfuto­

m~s agudos del asma en los niños ha demostrooo igual eficacia de 

ambos medicamentos en cuanto a rapidez de accibn, aunque los - -

efectos colaterales son mucho menos con los medicamentos Beta 2 

( 4, 15) 

En la sala de urgencias donde se disponga de ox!geno, -

de un nebulizador, mascara y demás accesorios, los fármacos de 

preferencia para tratar los sfntomas del asma agudo son los adr::_ 

nérgicos en uerosol o nebulizaciones; Se debe utilizar aire com­

prim.ldo u oxfgeno con un nebulizador o una máscara para provocar 

el aerosol, siendo utilizados con mayor frecuencia albuterol, salbu­

tamol, metaproterenol o isoetarlna, o; 5ml más dos a tres m!lili- -

tros de solución salina durante unos cuantos minutos de inhalación 

continua, rep!tiendose hasta en tres ocasiones cada 20 mm: ( 16, -

21,22) 

Otro medicam~nto que se ha propuesto com J alternativo 

de la adrenalina es la terbutalina, que por su acción presora ause!! 

te y la tendencia menor a causar acelerac!bn del corazón la hacen 

preferible se administra a 0;·01cc/kg/dos is de acuerdo a respuesta 

cllnica hasta tres dosis con espacio de 20 minutos: Recientemen­

te se' ha descrito buenos resultados de su adminlstrac!On por vfa -
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intravenosa, ( 17, 18) 

Estos medicamentos se utilizan en pacientes con crisis 

de asmu aguda leve, segWl la valorac!bn de Silvermm Andersen y 

los hallazgos a la exploracibn f!sica, ( 16) 

Si el paciente en esta fase del tratamiento presenta me­

joría se indica m.;it!bcantinas ( aminofi!Jna o teofi!Jna) o beta agon!~ 

tas por wi per!odo de 7 a 10 ellas, (11,16,19) 

Si el paciente no reacciona a los tratamtentos con beta 

adrenérgicos, inyectados o inhalados, en plazo de 30 a 40 mtnu­

tos es muy poco lo que se ganará intentando otro tratamiento ( 17 ): 

--'<1 En reportes recientes se ha ensayado la atropina, o su similar -­

bromuro de ipatropio, con resultados variables, admin!strandose -

por vfa oral o inhalaciones, (23,24,25), Si no hay respuesta ade­

cuada a los beta adrenérgicos o es sblo relativa, hay administrar 

aminof!lina por vía intravenosa 6mg/kg durante 20 a 30 minutos dj_ 

luida en soluc!bn glucosadn al 53 y pasar en l10rario c/6 horas; -

(20);· Este medicam;into se puede administrar en form!l simulta­

nea con beta adrenergicos ya que actuan por diferentes v:fas y su 

combinaciOn además de ser sinérgica, permite administrar menos 

dosis de cada medicamento, (21,22) 
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Antes de la admlnstraci6n de aminofillna se debe inves­

tigar previamente si el paciente ha recibido dosis previas de este 

tipo de medicamento o en forma crónica, ante esta situaciOn, se -

debe determinar el nivel serico del medlcam~nto y calcular la do­

sis de acuerdo al resultado, si no es posible realizar esto se rec~ 

mlenda administrar solamente la mitad de la dosis, la dosis tera­

peutica serica es de 10 a 20 microgramo.s por mi: ( 20) 

Hoy en ctra 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 niños dependientes de esteroides, a 

los que han sido mmejados con esteroldes durante los Ciltlmos seis 

. meses, postérlor a una respuesta satisfactoria con su administra -

ci6n N junto con medicamentos ya citados, se deberá continuar en 

su domicilio por 3 a 5 dfas más lmg/Kg/dfa. (11) 

Los efectos benéficos de estos m~Ucamentos se deben a 

que estabilizan la membrana celular y los llsosomas, bloqueando -

la liberación de callcreinas, alfaglobul!nas, bradlquinina, y por lo 

tanto, se inlúbe la liberación de enzimas proteolltlcas y otros m.:_ 

<lindares; Inhibe la reacción de la lústamina, restaura la capac!_ 
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dad de respuesta de los beta receptores, aumenta la producción de 

adenilciclasa y se m,nciona que esto mr:ljore la respuesta de los -

beta adrenérgieos; Inhibe la sintesis de catccolaminas, aum:mta -

la produccl6n y activación de ac.Jenosin monofosfato c!clico;· Dism!_ 

nuye la respuesta alfa adren~rgica, disminuyendo la acci6n de la -

ATPasa, Interfiere en la s!ntesis de las prostaglandinas ( P-F2) que 

es un broncoconsttictor potente y disminuye la producción de fosf.9_ 

diesterasa; ( 26, 28) 

Se deben utilizar preferentemente los de vida corta (hi -

drocortisona, metilprednisolona, prednisona), para minimizar los 

efectos metab6llcos Indeseables. ( 26, 28, 31) 

Como recurso siguiente, cuando han fallado las medidas -

terapéuticas previas> y los pacientes continuan con hopoxemia e -

hipercapnia, con el objeto de sustituir la ventilación Downs y Goocls 

preconizan el uso de lsoproterenol. La decisión de usar est1\ téc­

nica no debe tom:irse a la llgera ya que debe manejarse en una -

unidad de cuidados Intensivos con m :lllltor cardiaco continuo y te­

ner en m&ite que el paciente podr11 en cualquler momento requerir 

ventilaclOn cantrolada; ( 29, · 30) 

La ventilación mecllnica se ha propuesto como Oltlma a_! 
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ternativa, para los pacientes que han sido refractarios a la tera­

péutica antes mencionada, dicha valoraclOn debe hacerse en base -

a: gases arteriales, proponi!!ndose com:i parAmetro para intubación 

Pa02 menor de SO mm :le Hg; o lDla PaC02 mayor de SO, apnea, -

estado de coma, paro cardloresplratorlo· cansancio respiratorio que 

puede llevar al colapso y falta de respuesta al isoproterenol: 

Downs propone otros parámetros que son un pH menor 

de 7;·2 retracción inspiratoria severa, ruidos respiratorios y sibi­

lancias poco audibles o ausente, sobredistenslón de tOrax con poca 

mobllidad,· nivel de conciencia dep¡:imldo y dismtnución a estimu-­

los dolorosos y cianosos con oxigeno a 403, ( 27) 

No debe olvidarse que deben de corregirse las altera-­

clones que se presentaron en formg concomitante al problemEt res­

piratorio, como serfan lD1 adecuado estado de hidratación y equili­

brio electrol!'tico,· corrección del pH cuando este sea menor de --

7;·2 a base de bicarbonato de sodlo o bien con ventllaciOn asistida, 

antibióticos en caso de infección; (29, 30) 
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INFORMACION BASICA PARA LOS PADRES 

¿Que es el asma?. 

Es una enferm!ldad que afecta los bronquios o v!as que 

llevwi el aire a los pulmones:· Las crisis se pueden presentar en 

cualquier momento pe1·0 son mAs frecuentes por la noche, se ma -

nifiesta por respiraciOn agitada, tos y silbido del pecho, el niño -

se torna irritable, nervioso, porque tiene sensación de ahogo, cu!IE 

do la crisis es muy intensa o se acom;iaña de fiebre el niño puede 

presentar falta de oxígeno, ESTOS CASOS REQUIEREN ATENCION -

MEDICA URGENTE; 

¿Cuales sC11 las causas del asma?:· 

Esta enferm·~ad puede ser desencadenada por dos tipos 

de causas: alérgicas y no alérgicas, 

Entre las alérgicas tenem.Js polvo de casa, lana, pelu­

che,· plum.1 de aves, caspa de anim9les, polen de algunas plantas 

entre las no alérgicas: infecciones como el catarro comOn amigda­

litis, sinusitis, adenoiditis, ejercicio, temor, enojo, cambios de -

clima;· 

¿El asml 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 lgual que 

los niilos de la misma edad pero sin este padecimiento siempre y 

cuando los familiares y el paciente cumplan el tratamiento indic!!_ 

do, 

¿Es hereditaria?;· 

La predlsposici6n familiar a ser sensibles tanto en piel 

como en bronquios es lo frecuente; 

¿Que deportes se recomiendan?; 

Puede realizar cualquier deporte siempre y cuando no se 

exceda, los mlis recomendables son: nataciOn, ciclismo, ping-pong, 

tenis, foot ball. 

El niño asm11tlco puede elegir la carrera o estudios en 

base a su vocación pero debe evitar exposición a ambientes conta­

minados por polvo o prcx!uctos qUfmicos;· 

¿Que condiciones empeoran al nlilo con asma?. 

1, - Cuando el hogar o la recamara del paciente tiene ab!Dldatnes -

'!bjetos derivados de plantas o animales; 

2; - Cuando en su habitación duermen m11s de dos personas, ya que 
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esto favorece las infecciones; 

a; - Los m-:dvos de ansiedad repercuten m5.s en el paciente asmá­

tico que en el resto de la famtlla: 

4; - La contamfaaciOn de la atmosfera dentro y fuera del hogar; 

S. - Los animales dosmésticos como el perro;· 

¿Que hacer durante el acceso de asmg?; 

i; - Administrar los med!cam::ntos bronccxlilatadores;· 

2;· - Guardlr calma y tranquilizar al nil1o, la ansiedad de los pa-­

dres puede empeorar la crisis;· 

a; - Recostar al niño en un sitio ventilado, limpio, despejado con 

temperatura templada,· de preferencia mantenerlo semlsentado. 

4;· - Ofrecer l!quidos abundantes en forma fraccionada;· 

s. - Controlar la temperatura por mootos físicos:· 

6; - Si la crisis es Intensa y s~ acompaña de falta de ox!geno el 

niño debe de ser llevado a la clfnica u hospital para que se -

trate bajo vigilancia medica; (11,27,29);· 
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OBJETIVOS 

1; - En base a las manifestaciones cllnicas y de acuerdo a la se­

veridad del cuadro, se aplicará un método diagnostico y tra­

tamiento;· 

2;· - Evitar estancias prolongadas en el servicio de urgencias; 

3;· - Proporcionar orientaciOn al niño y al familiar, accesibel para 

el manejo de la crisis en su hogar;· 

4;· - Establecer unn gura prfictlca y sencilla para el tratamiento de 

niños con asm~ aguda;· 



24 

MATERIAL Y METODOS 

El estudJo se realizó en el servicio de Urgencias Pedi11-

tricas del Hospital Regional "20 de Noviembre" del L S. S. S. T. E: , 

en los m~ses de octubre, noviemb!:e y diciembre del ailo de 1988, 

incluye 20 pacientes, con diangOstico cl!nico de crisis asmO.tica -

aglkla, se lleno cuestionario cada uno, recolectándose los siguien -

tes datos: sexo, edad, antecedentes familiares y personales de at2 

pia, edad de inicio del padecim.tento, tiempo de evolucitm de la ci:! 

sis, factor desencadenante, mmejo previo a su ingreso, control -

medico por el servicio de alergra;· 

Se dividieron los pacientes en tres grupos de acuerdo a 

la severidad de la dificultad respiratoria, valorado con la escala -

de Silvermm-Andersen como sigue: 

GRUPO I = LEVE 

GRUPO II = MODERADO 

GRUPO III = SEVERO 

Se inició el manejo segQn el algo1itmo propuesto y se -

valoró la respuesta al manejo, com¡Jllcaciones y tiempo de hospit_!! 

lizacilm; 
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CORRELACION CLINICA 

A) LEVE. Disnea de grandes esfmrzos, slbilancias bilatera -

rales, relacilm inspiración/espiración 1 :2 Silverm m 

Andersen de 3 a 5,· pulso normul. 

B) MODERADO. Disnea de medianos esfuerzos, sibilancias a dist~ 

cia, relación inspiración/espiración l :1, Silverman 

Andersen de 5 a 7, pulso paradójico (pequeñez o -

supresión del pulso arterial en las inspiraciones). 

C) SEVERo;· Disnea de pequeños esfuerzos, sibilanclas a distru.!_ 

cla, · relación Inspiración/espiración 2:i, Silverman 

Andersen mayor de 7, pulso paradójico;· 

D) ESTADO DE MAL ASMATICo;· Disnea en reposo, sibilancia a -

distancia, relación inspiración, espiración 2:1 Sil­

verman-Andersen miyor de 7, pulso paradójico pr~ 

sencla de alteraciones ácido-base ( hipaxem!a me-­

nor de 50 mmHg, e lúpercapnla muyor de 50 mmllg) 

disminución del bicarbonato, pH Igual o menor de -

7;·2: ( 12, 14, 16, 29) 



TRATAMIENTO 

( ver algorltm.J) 
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A) Lo Ideal es ofrecer nebullzaciooes a base de o; 5 ce de salbut!!_ 

mol 1, 2 ce de soluclon salina al o; 93, 2 ce de agua destilada 

durante 10 a 15 minutos. Iniciar nebulizaclones con flujos ba­

jos:· Tener en cuenta la posibilidad de efectos seclll!darlos in­

deseables (beta 2 adrenérgicos): taquicanlia, temor, inquietud; 

·M!Ulejarse coo oxfgeno durante 15 a 20 minutos;· 

En caso de no contar coo lo anterior, se adminiSt:rarii terbuta -

Una 0;01 cc/Kg/dosls, de acuerdo a respuesta cl!nica hasta tres 

dosis con espacio de 20 minutos; 

M) Se dejará m311ejo domlclllario por dos semanas a base de -

beta agonista (salbutamol), por vfa oral a 0;05-0;1smg/kg 

dosis cada S horas, con cita a la consulta de alergia; 

B) Nebullzaclones de salbutamol, oxfgeno y aminofilina en bolos -

cada 6 horas de 5 a 7 mg/kg/dosls, pasar en 30 minutos dill!! 

do en 30 mi de soluc!On glucosada al 53;· 

C) Cont fnuar menejo establecido en n, más hidrocortisona a dosis 

de 5-10 mg/kg/dosls en forma Inicial, continuar con lOmg/kg/ 

dia, dividido en 4 dosis, se tom~ra Rayos X para descartar --
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proceso infeccioso a nivel pulm1:mar y gasometrfa, se corregid 

la acidosis en caso de pH Igual o menor a 7; 2 se valorará ca­

da 4 horas, en caso de m•:ljorfa pasarll a A-1 más esteroide por 

vía oral; prednisona a lmg/kg/dfa durante 5 días; Si mejora y 

PaC02 es mayor de 50 mmHg y Pa02 m~nor de 50 mmHg, pasa­

ra a o;· 

D) Pasa a la unidad de terapia intensiva pediátrica, para m911ejo -

con ventilación m~Mica y as! como isoprotereno1;· 
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RESULTADOS 

De los 20 pacientes del estwio, pr:ooom!n6 el sexo ma~ 

cullno, con ooades com;ir:end!das entr:e los 3 y 12 aiios, con pr:o-­

mooio de 7 ailos;· (ver: cuadro No; 1) 

Se encontr:6 antecedentes !amillares de atopia en 7 pa-­

cientes y en tr:es pacientes antecedentes personales de atopia. (ver: 

cuadro No. 2) 

La edad de inicio del padecimiento fue mayor: en el gr:!! 

pode l a 5 aiios de edad; (ver: cuadro No; 3) 

En cuanto a la evoluci6n pr:evia a su ingreso, el nQmer:o 

mayor: de pacientes ten!a una evolucl6n de menos de 24 horas. (ver: 

cuadro No 4) 

El factor: desencadenante m{is frecuente fué la infección 

de v!as r:espir:ator:ias super:ior:es. (ver: cuadro No. 5) 

Recibieron m311ejo previo a su ingreso hospitalario 12 -

pacientes; Tenían control por: el servicio de Aler:gfa, 16 pacien-­

tes, de los cuales asistirn en for:m irregular: a consulta 6 pacientes. 

Los pacientes se dividieron en tr:es grupos, segOn la --
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severidad del cuadro cl!nico, los del grupo U ( m:xlerado) tuvieron 

un nümero mayor de pacientes, siendo la estancia llospitalaria más 

prolongada,· en el grupo IlI (severo);·(ver cuadro No;· 6 y figura -

no; 1) 

Durante el estudio ningOn paciente presentó complicacio­

nes atribuibles al manejo o a la enfermedad misma, no hubo de-­

ñmciones 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 1 1 

MUJERES • 
TOTAL 20 

CUADRO N.. I 

ANTECEDENTES DE ATOPIA 

Ne. PACIENTES ENFERMEDAD 

1 PACIENTE RINITIS ALEltCllCA 

1 PACIENTE DERMATITIS ATOPICA 

1 PACIENTE UltTICAltlA 

CUADRO Ne. 2 



EDAD DE INICIO DEL PADECNIENTO 

E D A D Ne. 

< 2 AÑOI • 
• - e Afio• • 

• AÑOI 1 

10 Afios 1 

TOTAL 10 

CUADRO N.. 3 

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

HORAS Ne. 

< 11 1 

11 - 14 • 
> 14 • 
TOTAL 10 

CUADRO No. 4 



FACTOR DESENCADENANTE 

F A c T o R N .. 

INPICCIOll DI: VIAi M.-.A~ - 11 IUI SUPPIOMS. 
CAMllO EN LA TElllPERATUltA 

1 AlllllENTAL. 

ACTIVIDAD FlllCA 1 

NO Sf. DOCUlolDITO 1 

"! o T A L 10 

CUADRO N .. 5 

SEVERIDAD DEL CUADRO CLINICO 

SEVERIDAD N .. 

LEVE ., 
lllODlllADO 11 

IEVEllO 1 

TOTAL 10 

CUADRO No. 6 



ALGORITMO DE MANEJO EN ASMA BRONQUIAL 

RELACION DE HORAS DE HOSPITAUZACION CON l.A SEVERIDAD 

SEVERO 

SEVERIDAD DEL CUADllD C:LINIC:O 

FIGURA Ne. 1 
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ANALISIS DE RESULTADOS 

Se reporta por estuiio prevl os, una edad de comienzo -

entre los 2 y 4 años de edad, siendo semejante a lo encontrado en 

este estudio; (1, 2,12) 

En cuanto al sexo, se reporta en el sexo masculino la -

incidencia hasta el doble que en el sexo femenino ( 12), encootran -

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 fem.~nino: ( 3, 12) 

La Incidencia famtllar de las enfermedades alérgicas es 

bien conocida se reporta hasta en el 69% de los niños, consideran­

do a los padres, abuelos, tíos y primos hermanos y com•:i enferm~ 

darles: el asma rinitis, eccema atóplca, urticaria etc: ( 12 ), en 

el grupo estU'.liado se encontró el antecedente presente en 7 pacie~ 

tes que es un porcentaje menor al reportado, y en 3 su fOt"ma de 

inicio fUe un proceso alérgico:· 

El factor desencadenante pueden ser los procesos alér­

gicos ácido acetil salicrllco, ejercicio frsico, emociones, irritantes 

ambientales, clima, infecciones (12,16); La infecci6n fUé el de~ 

sencadenante principal, aunque la mayor!a de nuestros paciente - -
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( 16) son considerados como asmAticos alerglcos, el estableciml~ 

to de germenes virales y bacterianos en v!as respiratorias en un -

paciente susceptible condiciona el desencadenamiento de la crisis -

asmática; ( 2, 12, 16) 

En segundo lugar los cambios de temperatura ( fr!o) fue 

el factor desencadenante, esto condicionando por lúperreactividad -

bronquial (respuesta broncoconstrictora exagerada) lo cual ya ha -

sido reponado 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 100% ( 32) 

Solo en un paciente se desencadeno la crisis por ejerci­

cio, sin embargo en 12 (60%) pacientes refirieron haber present~ 

do crisis previas desencadenadns· por el ejercicio, lo cual se apr~ 

xima a lo reponado;· 

En cuanto a la severidad del cuadro cl!nico, encontra-­

mos que en cuanto sea mayor esta, la estancia en hospitalización 

se prolongará;· 

Esto se explica por la fisiopntolog!a del asma que en -

una primera etapa se encuentra broncoespasmo, hipersecreclón -
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de mxo y edema lo cual se establece en término de 6 a 12 horas 

de iniciado el cuadro, teniendo en esta etapa una respuesta adecuQ_ 

da a m~icamentos como salbutam:il y aminofilina, sin embargo si 

no se trata en forma tem;irana o es tratado en form !l inadecuada -

se desencadena una respuesta inflamatoria condicionada por Ja de­

granulación de mastocitos, que al liberar mediadores activos como 

la histamina, serotonina, sustancia de reacción lenta de la anafi­

laxis etc:· ocasiona una respuesta inflam:u:oria importante la cual 

no responde con mooicam•Jntos beta agonistas ni xantlnas: (9, 13), 

se ha visto que la asociación de estos, con antilnflamatorios pote!!_ 

tes y de acción rápida como los esteroldes, frenan esta respuesta, 

( 26, 28 ). En nuestro estuilo la m gyor estancia fué mayor en a- -

quellos pacientes que tenian un mayor nOm r.ro de horas de evolu­

ci6TJ previa a su ingreso y por lo tanto una respuesta inflamarorfa 

estableci'.a, y tenien:lo a su in~so una severidad mayor del cua­

dro c!Inico, respondiendo en forma adecuada a la asociación de - -

beta agonistas, metilxantinas y esteroldes sin presentar complica­

ciones y se evito el manejo en terapia intensiva por no encontrar 

en ningun paciai te estado de mal asmático;· 
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CONCLUSIONES 

1 ;· - Al aplicar el algoritmo se tendrá wia lOgica adecuada de m a­

nejo de la crisis asmática;· 

2;- Con el manejo propuesto se acorta la evoluci6n natural de la 

crisis asml\tica, disminuyendo la estancia prolongada, en los 

servicios de urgencias; 

3;· - El factor precipitante más frecuente fueron los procesos lnf~ 

ciosos de v!as respiratorias superiores, 

4;· - Es indispensable realizar programas educativos al p!ibllco, pa­

ra aumentar los conocimientos sobre asma, y su tratamiento, 

mejorando la comwiicacioo entre los familiares y con el medi­

co,· para asegurar la fidelidad del programa terapéutico;· 

s;· - Los resultados de este estudio, demuesn·a que la efectividad -

de Wl tratamiento, depende de un diagOstlca opartwio, refleja­

do en las pocas horas de estancia hospitalaria, ausencia de -

complicaciones y de efectos colaterales del tratamiento y la -

au~encla de recidivas, disminuyendo la morbilidad asociada al 

estado de mal asm4tlco, 

6. - ·Es necesario el manejo multidisciplinario por los servicios de 
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neumolog!a, alergia, pediatrfa, paidopsiquiatda, para un man~ 

jo mas racional e integral, para evitar la cr6nicidad de este 

padecimiento. 
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