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!NTRODUCCION 

El asma es uno de los trastornos de runyor morbilidad 

en pedlatrla, que produce una alta incidencia de auson­

tismo oscolar, visitas al médico y hospitalización en la 

edad pod1ntr1ca; (7,25) variables que según últimos re­

portes han ido en aumento, principalmente en ciudades con 

alto grado de industrialización, dando algunos repartos 

indican un incremento de 28 a 58 ~en niños entre 6 y 11 

años, y do 90 ~ en niños de 11 n 13 años. ( 10) 

Este incremento en la incidoncla del asma. se debo a 

un aumento do la potución ambiental, particularmente dl­

oxido do carbono, altcraclonos climáticas y olovndo indi­

ce de contacto con agentes virales, factores que desenca­

denan una hlporrcactlvldad bronquial. Que Junto con va­

rios factores anatómicos y fisiológicos puedan predispo­

ner a los niños para desarrollar obstrucción de vias res­

plrator las. (8) Según algunos autores el papel de los 

elementos fotooxidantcs en el ambiente son un importante 

desencadenanto de asma. no ostablociondose si al asmático 

os más sensitivo a los efectos doi ozono. Otros estudios 

reportan una correlación entro los indices de fotooxl­

dantos en ol ambiento y la hospitalización o consultns en 

servicios do urgencias por asma. 

El asma nl igual que todas las enfermedades crónl-
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nlcas puado nfectar el d~sarrollo pslcológlco de los ni-

fion por influir en su habilidad para rnspondcr a los caM-

blos en su desarrollo cttforentes eventos de nu vlda.(21 

Por lo tanto la mayorla do niños con enfermedades crónl-

cas muestran dificultad en sus funciones psicológicas, 

produciendo alteraciones en la relación padre-hljo, quA 

puode afectar el desarrollo posterior del niño. (21 r En 

varios estudios se concluye que los trnstornos neuro~oto-

res en niños asmáticos esta en relación con caracteristi-

cas psicológicas quo lnf luyen en la adaptación a la en-

formcdad. Doscartandoso la hlpotenls do quo los trastor-

nos eran secundarios a la medicación con estoroidos o que 

la hlpoxla inducia daño cerebral. (J) 

Consldorando que en la ciudad do M6xtco se ha pre-

sentado ol mlsmo fenómeno. donde so tiene nJtos índices 

de polución ambiental, aumento do la lncldoncia de proco-

sos virales, cambios climáticos, trastornon omoclonalos, 

etc. so hn observado un !ncromcnto en ol nún1ero de visl-

tas a los servicios de urgencias por crisis de asma, con 

sus conr.lguientcs trastornos on el desarrollo: os do su-

ma Jmportnncla uu manojo procaz~ ndocuado para disminuir 

la nccos!dad de hospltallzaclón subsocuentes alteraclo-

non psicológicas. Con este fin so planeó el presente tra­

bnJo, tratando do promover el uno do un mcdicamonto que 

por su via de administración, sus minlmos efectos sccun-
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darios y su r.-ra.n Qflc-acin !io tlobo considerar da pr imorn 

elección cm todo sorvlcio do urgencJas. 

El ostudjo !iC llevó ncnbo on el r.orvlcio do ureon­

cias pcdintricns •tal ftonpltal Ganornl Tact1bn del ISSSTE, 

en una poblncJón Jnfantil que prosontnbn un cuadro de di­

flcultnd ronpirntorin socundarln a asma bronquial. En pa · 

clontcs con edades comprondldns ontro Ion 6 mosos los 

14 afias. Lo!; pnclontcs ne divldlnron en dos grupos tomn­

dos nl nznr; o} erupo ori ostudJo so mnnoJó con oxlgcnoto­

rapia (3 J l./mln.) y snlbutnmol an microncbull?.acionos 

con mascnrllln fncial. a do5ls do 0,01 mgr./krrr ./ dosJfi, 

(maxlmo 0,03 mar./dosis). cada JO minutos. maximo tros 

dosis: nl Rrupo control so lo ndmlnlstró oxi~ono ( 3 lt./ 

mln. /) y ndronn.1 lna ror vía Gubcutnnon a dosis do 0.01 

m~r./kur./dosJn. cndn 20 minutos. m&xlmo trs dosl5; valo­

rando slrrnos vltnlcs al lngrollo, <lospuóG de cada dosJs 

del mcdlcnmonto ndmlnlstrndo y la prosoncin de poolblou 

ofcctos gecundnr1o.s. 
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tJJPOTí::S!S 

Ln h!pótcsJs que nos plant~~mon para realizar ol pro­

sonto estudio fuo: 

El ua~butamol al ser Bota 2 solcctivo y sor admlnls­

trado diroctamcntc al tracto r~p!ratorlo, es capaz de rc­

vcr tir el esp;ismo bronquial con ~~xlmn efJcacla y minimos 

efocton secundarlos en compara~Jón con el uso do adronalJ­

na por vía subcutanca. 
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OE\J ET 1 "\'OS 

El prosonlo estudio so roatl~o nn el sorv!cia dr! ur 

gonclas pedldtrJcns, en nlfios de ambos seKos. con odadt!~ 

co:nprondldas entro los r, IDP5es los 14 año!i, con s.ir:rior. 

de insufic!encin rcspiratorla secundarlos n crisis asmA­

ticn. en '.OH que tratamos de demostrar la oflcocin ael 

Gnlbutam<l, en mlcronobullznclonos administrado con ma~cn­

rill:i facial (:l dosis) parn revertir el nspasmo bronquial. 

nn compnrnción con la aplJcacJón de adrenalina subcutnnon 

(3 dosis), consldorendo que en el asma existe ro~pul~stn 

metabólica disminuida a los agentes adrenórglcos, quo so 

atribuyo a u~ bloquoo adrcnórglco y trastornos en la for­

mación de AMPc. donde cJ salbutamol act~a aumnntondo los 

nivolos do óste por esLlmulaclón d0 los receptores botn 

adrnnórJ!icos. prortuclcndo relajación bronqulal. Ot.ro do 

los ohJotivoG fuó valorar las modificaciones en ol cuadro 

clinlco y ~n los sl~nos vitales d~spuós de cada dosis dol 

1nodicnmcnto admlnlstrado. adPmhs do observar la prosancin 

dn poslblos P.foctos secundarlos. 
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DEFINICION 

Crisis asmhtlcn. 0s el aumento de roa(:tividad bron­

qulal a una i~ran vnr h!c.Jad de estímulo!;, quo !ll' mnnifiosta 

por obstrucción dn divc1so grado de la~ vi~s aercas. cli­

nlcnmonte se traduce por: dlsneo paroxintlca reversible, 

sibllnnclas. tos, cspcctoración o insuficiencia rc~pirato-

r la. ( 18) 

HISTORIA 

Dadas las cnractliristl<:as ciinicns del asma, su frc­

cucncla y su compleja dispersión genética, no uorprendo 

1¡uc' su identlflcncl6n se remonte n los cutdoos y cglpcJos. 

El t~rmlno asma propinmcnto so romontn o Ja culturit grlo­

gn, y yn tiipócrntoo so ocupó del onma con ~u carnctorinti­

cn precisión cJinicn. l.n primera descripción dctaJlndn del 

pndnclmlnnto suct,~. r.in ombargo, ncrcdl terse n Ar<:tu•. do 

Capadocta, en el :rntrundo r.í¡~lo do ln ora,., i .~iana, quion 

hizo hlncnpló en ol oslnrio de anGlcdnd. ln r~pii1fj,: Y la 

HUporf~cL1lidnr1 do laG rc~:pirnclonos y !n nnp,11r.tianto ~on­

snclón de sofocnclón c;1111ctcristicn dol ntnquo asmhtico. 

Las ideas do Cnlcno (slfflo ll) con r~fipccto al nsmo estón 
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mezcladas con sus falacias anatómicas quo hoy on dia no 

pasan do ser mora curJosldad, aunque el ónfasls de Galeno 

en el papel del moco so antoja moderno si no fuera porque 

lo hace venir del cerebro. Sl~los mñr. tardo, Malmónldcs 

(siglo XII), en su tractus contra passlonom astmatls, re­

salta qua los extremos anlmlcos de folicldad depresión 

puodon, por leuaJ, provocar ataque de asma. En el ronacl­

mlonto, Cardnno identificó ol papel do ciertos irritantes 

lnhalablos, y prohibió las almohadas do plumas a sus pacl­

ontos. Por su par to, Van Uolmont, que ora victima do dicha 

enfermedad, defino ol asma como epilepsia pulmonar. 

El primer llbro dedicado oxclus1vamente a! a~ma .lo 

publicó Floycr on ló98, 111 problomn !o d<:!fino como osl!r~­

mlontrJ, comprosión y coc1ntricc16!l de loG muscu1on bron­

quJaJos. En !76!. Mor~~gnl, en su Uesedlbus et caunin mc1r­

borum, establece el concepto do que el asma es un sindromo 

causado por numerosos factoras ambiontalos inhalados por 

individuos suscoptlblcs. La proponslón individual fue cc­

ñlda por primara voz a factoron herodltarios por Laonnoc, 

quien doflnló el asma como "disnea paroxistica qua so a­

compaña de estertores sibilantes y que os ocasionada por 

contracciór1 ospnsmódica do la parod muscular do los bron­

quios". Su contomporónoo Corvlsart, médico de NapoJc6n, 

describo la hipcrrosonancin torácica del asma, útil on la 

diferonciaclón con cuadros do disnea do orieon cardiaco. 
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f.r1 !850. Gerharllt perfila ol concepto moU1Hno de qua ol 

asma os resultado do la intoracción de una prodisposlclón 

hcredltar1t• y factnros múltiples ambicntnlos quimlcos o 

físicos. Beau. ~n la mlr.mn época, señala que ol asma posee 

un componcnto lnflnmutorio bronqulnl importante, lo cual 

es rofutndo por Galrdnor. para qulon la cstimulación vngnJ 

es lo que provoc1l ol asma. El tlempo habria do darlo la 

razón a ambos. 

La historln ulórrrica dol asma se romontn al slrrlo XV~ 

con las oUr.orvacionos de Cnrdnno y do Batallo, qulon dos­

criblo ln flobro del hono o ''cntarro do lns rosas''. E­

lliot~on y Phoobus a principios dol siglo XVltJ, estable­

cen el papel lrr llanto quo pueden tenor el polen, ol paato,., 

el polvo y ln cnspn do anlmalo8 en las personas sonsiblcs. 

A principios dol si~lo XX, Mullcr cstableco la intima ro­

lación entro asma 1 fícbro dol heno. Lor. trabajos do Koch. 

y luego Portier y Richct. o5tnblocon quo ln respuesta in­

munitaria, tamblón puado GOJ dnRina, naciendo nsl ol con­

cepto do hiporscns1bllldad. Este concepto so co•plota con 

las obscrvaclonos de Vori Pirquet. quión acu:o el tórmino 

alergia. En 1910, Mcltzor SURioro que ol mecanismo esen­

cial en el asmn humana es la anafilaxia. "'alkor, en 1918, 

introdujo los otrora útiles tórminos do asma intrinseca 

asma oxtrin5ocn. Esto último incluye ol do nsma alórgica, 

poro no son sln6nimo~. En 1911, Noon introduce la ''inocu-
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laclón profil~ctlcn en contra do la flebrA dol heno'' asu­

miendo orrónoamonto que con lar. lnyocciones del material 

irritanta creaba rc~i~tonclas inmunitarias en contra de 

las toxinas solubles dol polen dol pasto. Esto concepto 

marca el naclmlonto d~ In hlposenslblllzaclón o dosonslbl­

llzación. términos ahorn sustituidos por el mas cióntifico 

do inmunotornpia. 

Los últimos acontocimlcnton históricos importantes on 

ol progreso del asma son de palpitante interés. Daba seña­

larse el dcscubrimlcnto dol prototipo do los mediadores, 

la histamina, por Sir Henry Dale; la caractorización do 

las renginas on las l~E por los esposos lshlzakn; la dos­

cr lpción molecular do la reacción do hipersensibilidad ti­

po 1 y ol concepto ~orminnl de ta teorla del balance betn­

adronór&lco de Szentivanyl, ampliado hoy en dia con ol 

prlnclpio do los mediadores secundarlos (AMP y GMP clcll­

cos). Lenta, poro dofinitivamcnto, ostos conceptos •oder-

nos ostán reduciendo a su dlmons16n real la participa-

clón inmunológica en el asma. (25) 

Los nuevos conceptos y con muchas perspectivos para 

el futuro on cuanto a la potogonia dol asma se refiere a 

la rospuosta lnflamatorla ncuroJnmunoalérglca del asma.(19 

ETIOPATOGENIA 
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Uno do los mas significativos avances en las onformo­

dadco alérgicas incluyendo el asma ha sido dilucidar la 

participación do sustancias molocularos en reacciones a­

lérgicas y do hipersensibilidad, que Junto con los facto­

roo precipitantes desencadonan la hiporroactivldad bron­

quial. 

FACTORES PRECIPITANTES EN EL ASMA (16) 

Alorgóncs Hipersensibilidad no alérgica 

Irritantes fibrosis quística 

Ejercicio factores end6crinos 

Acentos lnfocclosos RofluJo gastrocsofóglco 

Altoraclonos cllmfitlcau Patronos del asma 

Clima y factores asoclndos Inflamact6n vias aéreas sup. 

Factores omocionatos Intorrelncl6n de factores pre-

cipitantes 

MEDIADORES QUINICOS RELACIONADOS CON EL ASMA (8,16) 

En la inflamac16n so liberan o activan nuaorosos a­

gonton fnrmacológlcos1 qua puodon actuar dlroctaaonte so­

bro las células blanco o inducir broncoospasao, edema do 

ln mucosa o sccroci6n do moco. El mastocito tisular y ol 

loucaclto bnsófilo c1rculanto so consldornn tas principa-
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les ruantes do modladoros inflamatorios, quo son activa­

dos en el tranr.curso do episodios agudos de asma y tam­

bién pueden serlo por infoccionos respiratorias virales. 

lllntamlna 

Callcrolna 

Quinlnas 

Llnfoqulnas 

Complomonto 

Prostnglnndlnns 

Metabolltos del ácido arnquidonico 

Factores de activación plaquetaria 

rnctoros quimlotnctlcos 

Agontos slmpaticomlmótlcos 

Mecanismos purinórglcos 

Reactivos lnmunol6glcos relncionndos 

con el asma 

Otros reactivos lnmunológlcos(leuco­

tr lonos, clninas, sorotonlnas,nou­

ropeptldos) 

MECANISMOS DE H!PERREACTIV!DAO DE V!AS Af.REAS (ZO) 

La hlporronctlvidnd do vins acreas usualmente ocurre 

en pacientes con rospuosta asmática tardía. Dos grandes 

cambios ocurren on un astado de hlperroactividad, ol pri­

mero es alteración a nivel del mú~culo liso bronquial, 

el segundo nnormnlidnd en la pormoabilidad vascular. 

El epitollo bronquial durante la hiperroactivldad 

bronqulnl rovoln: t) Un aumento on la respuesta do ner­

vios sensoriales 2) Una disminución en la capacidad lnhl­

bitorin de los norvlos 3) Incremento do factores do con-
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tractllldad 4) Dlsminuclón de los factores de relajación 

del músculo liso quo usualmonte son secrotndos por el e­

pitelio bronquial intacto. So ha demostrado que los nou­

ropéptldos Juegan ot papo! más importante de la reactlvi­

dad bronquial. Roclentementc ha sido demostrado que la 

sustancia p, un nouropóptldo que os socrotado por los 

nervios intranpltollalos de vias aéreas cuando estos son 

expuestos n estimulas nocivos puado producir extravasa­

ción vascular, aumento do la secreción de moco, bronco­

constricclón, dogranulnción do mastocltos o irritación 

inflamatoria de estos rocoptoros, que producirá transmi­

sión do impulsos nerviosos al S.N.C. por vía del vaeo, 

dando como resultado ostimulación do fibras parasimpatl­

cas oforontos¡ medlndo por portadores collnórglcos produ­

ce impulsos motores n los pulmones e induce contracción 

do músculo liso bronquial, hiporsocroclón do moco y vaso­

dllntaclón; otros roccptoros en la nariz y senos parana­

salcs cuyas fibras aforentos forman parto del trigémino y 

glosofnrlngoo producen slmilnroa reflejos broncoconstrlc­

torcs. El particular interés do la sustancia Pos que es 

una do las sustancias contráctiles y vasodilatadoras m6s 

potontos del músculo lloo. (20) 

Otros autores indican que la sustancia P os un me­

diador do procesos inflamatorios e hipersonsibllldad 

quo puedo Jugar un papel importante on la hiporroactlvl-



dad bronquial, que esth usualmente aumentada dcspuós de 

infecciones virales. exposición a irr~tantos, contncto 

con ulergcnos cntncionales y fase do reacción tardia. 

La inmunidad mediada por cóiulíls, está también bajo 

invostlgación°Rcclcntomonto so ha observado que hay tJls­

mlnuclón do TR (supresoras) y aumento de T4 coopcra­

L1or ), con un lncrcr!.onto cm la relación T4/T8 on sangre y 

disminución en ol invado bronquial, en asmaticos con res­

puesta nsmfitlca inmediata: en asmaticos con respuesta as­

mñtlca tnrdln ln rotación do T4/T8 pcrmanoco normal on 

sangro, pero ostá aumentada en el lavado bronquial: estos 

hallazgos sostienen que la relación T4/T8 puodo estar a­

sociada con cambios inflamatorios o hipersonslbllidad. 

CAUSAS V MECANISMOS 

En ol nsma están involucrados factores bloqulmlcos, 

nl sistema norvloso autónomo, factores inmunrilóglcos, in­

fecciosos, endócrinos y psicológicos en diverso grado en 

lar. Uist1ntos lndlvlduos. El trastorno fundamental parece 

ser la hipcrroactlvldad do las vías aéreas, quo en algu­

nos caso5 so halla dctermlnnda gcnéticnmonte, os un tras­

torno pcrslstente y ca~1 z.lempro dcmostrnblo. {27) 

En condlclonos normales las respuestas bronquiales 

son mcdlndnn por la lnf luencla del sistema nervioso slm-
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pát:co sobro el músculo llso bronquial. 

DISFUNCION DRL SISTEMA NERVIOSO AUTONOMO 

En 1968 Sz.ontlvany observó que la mayor scnslbllldad 

pulmonar a hlstnmlna on ratones, inducida por la inyec­

ción do D portussis ora similar a !a producida por un 

beta bloquoanto (proprnnolol). Posteriormente ha sido ob­

servado en humanos quo el bloqueo farmacoló~lco bota po­

tcnclnbn los afectos do motncolinn, hiatamlnn, o antigo­

nos lnhaladoG. Así aquól autor postuló la toaría dol blo­

queo adrenór~lco en ol asma (27), quo so caracteriza por 

una doflcloncln o bloqueo on nl sistema bcta-2-adrcnórrrl­

co; partlculnrmonto una doficioncia en la adonll clclasa, 

con ln conslgulcnto pobreza en la generación do AMPc. y 

exceso relativo do GMPc porr.obreactlvldnd alfa-adronórgl­

cny collnórglca. (25) 

INFLAMACION DE LA MUCOSA 

La inflamación y ol consieulontc daño epitelial pro­

porcionan una nltuaci6n fnvornblo a m~ltlples ostimulos 

do forma dlroctn en ol músculo liso a travos de la acti­

vación mnstocitnria y llboraclón do medindores o i or mo­

canismo do roflojo va~nl. Do este modo tanto on asmáticos 
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como on no asmállcos aumenta la rcactlvldad bronquio! 

tras lnfoccioneu respiratorias virlcan, inhalación de hu­

mo do tabaco, ozono, óxido nitroso y ciertos antígonos.(21) 

D l STl!I BUC ION DE LA REACT l V !DAD BRONQU l Al. EN LA POBLAC l ON 

LA detcrminnclén on la población general del gtado 

do roactlvidad do las vías aóroas por algunos autores hn 

mostrado quo so ajustu a una distribución estadística lo­

gnritmlca normal o en campana, donde los sugetos asmáti­

cos son el extremo rr.irn sonslblo de la población. 

La sensibilidad aumentada n los estímulos bronco­

constr lctoros guardo relación con la intensidad do los 

slntomas y las nocosldados torapóutlcan; asi mismo con ln 

vnrlaclón clrcactlana do la obstrucclón blorltmo asmático. 

l Nl'LUENC l A GENETI CA 

Esto sugioro la OKistoncla do una subpoblación po­

tonc!nlmonte asmática ante ostlmulos adecuados en estas 

familias, asl como la influcncla do factoras gen6tlcos~27) 

ASOCIAC!ON ASMA-ALERGIA 

Hoy on dla esto concopto os lnsostoniblo. Los ostu­

dloe do asmn on población gen6ticnmonto "puras'' muestran 
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que no existe nvldonc1n do un mayor grado do roactlvldad 

alhrglca. En un rocionLo nnblisls so nuRioro que la ató­

pln y la hiporreacliV\dnd bro11qulal son heredadas de for­

ma lndopondiontn. (27) 

INFECCIONES RESPIRATORIAS 

Son lon factoras más comunmonto implicados en las 

oxacorbaclónos asmáticas. Invlstignciónes roclontos de­

muostran qua Ion virus son los prlnclpalos agentos etio­

ló~ico~. Ln nlfios asm6ticos monorou de J a~os el virus 

más frr: ontomontc responsable os ol virus sincltinl ros­

plrntor io Junto con ol vlrun paralnfluonza. So ha obser­

vado unn fuerte nsoclnclón entro la prosoncia do anticu­

erpos I& E contra ol VSR en el suero y la dlsnoa slbllan­

to on nifios 1nfactodos por esto virus. Dela forma adiclo­

nal los virus inducen una broncaconstrlcclón reflcJn por 

dafio opitollal en in mucosa y ostimulnclón do los ruccp­

toroo vaenlos do irritac16n. (27) Estudios recientes can­

flrmnn la hlpótusls do quo las lnfocclonos virales rospl­

rator ~~- pucdon predisponer a los paclontos ante ln son­

slbillzación nlórgic,· algunos estudios sugieren que ln 

JnflDMU~l6n do la mu~Jsn respiratoria puedo pormltlr que 

nntiecnor. inhalados atraviesen la barrera y originan son­

slblllznclón. ( 19) 
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EJERCICIO F!SICO 

Do forma similar ::i las lnfocciones el bronr:oospasmo 

puedo dosoncadonarso por el eJerciclo en cualquier asmá­

tico Y on algunos puado sor ol único desoncadennnto. 

Asl, la lnhhalación de aire frto on el oJercicio po­

tencia la rnspuestn, ml~ntras que el aire húmedo y tom­

plado puede reducirla a incluso suprimirla. La obstruc­

ción bronquial y su intensidad so rolnclonnn cuantltatl­

vnmonto con el grado do enfriamionto de las vías aéreas 

durante la taqulpnca del ejercicio. La investigación ac­

tual do es to cur loso fenómeno se dl r 1gu hacia mocan ls.mon 

rcfloJos Y la activnc16n do los mastoclton pulmonnros con 

la consiguiento libornclón de mediadores. Las lnvestlga­

doros hnn hnllndo dlscretos aumontos on oJ suero de lou 

pacientes durante el oJorcicio do in hlstamlnn y del fac­

tor qu!miotaclico de los noutrófilos do la anaftlaxia do 

forma paralela al grado de obstrucción bronquial- (27) 

NEUMO O AEROALERGENOS AMBIENTALES 

En un 3fr5fi " de :rnmáticoa puodo sor domostrado un 

componento nlórglco. 

Tras ln sonslb1llzncl6n algunos pnclontes muostran 

rcactivldad sintomática exquisita n diminutas cantidades 
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do osros productos a través do la llboraclón mastocitaria 

d11 mediadores bloquimlcos; ostas sustancias son capaces 

do producir broncoconstricción, algunos aumentan la per­

meabilidad capllar, otros pueden intorforlr en el trans­

porto mucoclliar, o atraon oosinófilos o neutrófilou, que 

a ou vez liberan onzlmns en el lugar do la reglón lnfln­

mator la. 

Parece existir en ol pulmón sensibilizado dos tipos 

do rcacclonos inflamatorias inducidas por ol alorgono: la 

"primera marca inflamatoria" sucedería con ln liberación 

do los potentes y rápidos mediadores vasoactivos y múscu­

lo activos. Tras este suceso ol aumento do pcr•oabilldad 

induclda y los factoras quimiotácticos producirían la 

llegada al foco do inmunoglobullnas sóricas, factores dol 

complo•onlo, noulróf !los y ooslnófilos. Al mls•o tiempo 

la aercgación vascualr do plaquetas y actlvaclón de éstas 

Y del factor Hagomnn do la coagulacl6n dosoncadenaria la 

activación do las quininas y del complomonto sérico. 

Las cóluas ntrnidas al liberar sus enzimas llsosómi­

cas y producir prostnglnndlnas, tromboxnnos y/o leucotrl­

onos Junto con los mencionados productos sórlcos (complo­

monto, factor Hngoman, flbrlnolislnns, quininas) serian 

responsables do Ja "segunda mnron inflamatoria". Roclen­

tomonto Pepys y cols. llamaron la atención acerca do las 

roacclonos dunlos cutáneas en paclontos con asporgilosis 
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broncopulmonnr alérgica. ~n los que pudo demostrarsu dopó 

sitos cutáneos de lnmunogJobulinas G y M factor del 

complomento. Ultlmnmonte se ha demostrado que los antl­

cuorpoG do la clase E (lgE) son necosarion y suflclontos 

para producir tanto la rcncclón alórglca lnmcdlnta como 

la tardln. Es más, la demostración on ol suero do los pn­

clontos do 2 picos sóricos do algunos modladoros bioquí­

micos paralelnmonto al grado de obstrucción bronquial. 

En los últimos años so ha observado que la sonslbl­

lldad bronquial n hlsta•lna en asmáticos alórglcos so ln­

cromonta tcmporalmonto tras ln lnhalnclón de alereono so­

lo on aquellos pacientes que experimentan una roacclón 

asm6tlca dual. Ello sugiere que la ''segunda marca lnfln­

matorJn'' tras el alorgono, oumonta la scngibllidad de las 

vins nóroas do formn lncspoclfica. 

La modlción de hlstaminn on ol suoro do asmáticos 

fluctúan en relnclón c~n la intensidad do asma clínico, 

lo qua sugiero quo la cantidad do hlstamina circulante on 

suJotoa con asma rofleJa el grado de inflnmaclón aguda on 

cus vlas aéreas. 

En un ostudJo do paclontos con asma agudo crónico 

so observó como los primeros so cnrnctorlzaban por mayor 

profusión do nínlomas cnrdlopuimonaros, mientras quo los 

sogundos por mayores recuentos do oosin6filos sanguíneos 

y monoros sintamos cardlovascularos. 
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La respuesta nfim6tlca tardla os definJda como la 

obstrucción do las vias aéreas quo ocurre horas después 

al evento prcclpitnnto on contrasto a la rospuostn asmá­

tica lnmodinta que ocurro en minutos después do la axpo­

slclón. Furthor pbscrvó qua la respuesta asmática tardía 

ora maás severa que la respuesta asmótica lnmodinta.69-2~ 

INHALANTES PROFl::SIONALES E INDUSTRIALES 

Loo inhalantos profosionalcs o industriales do origen 

~uimico o biológico son causa do asma cada día más f ro­

cuento, debido al omploo y fnbricaclón actual do mayor 

número do nuevas sustancias químicas, la utilización de 

maderas no autóctonas en con~trucclón o la mayor oxposl­

ción a productos de ciertos animales on el laboratorio. 

La mayuria de los productos lnduatrlalos son do bajo 

poso molecular, los hay altamente reactivos con capacidad 

do unirse covalontcmonto a las protolnns sórlcas y tisu­

lares, convlrtiondoso en verdaderos antígenos. quo puodon 

orl~lnnr nntlcucrpos ospocíflcos (IgE.I~G4) homocitotró­

pJcos, o apotociblos de rocoptorou en mantocitos tlsula­

ros y bnsófilos clrculnntos. Otros mecanismos do asma por 

lnhnlnntos ocupnclonalos son fnrmncológlcos o de tipo ln­

flamator io. 

La reacción asmótJcn resultanto do la exposición al 
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inhalanto puodo ser inmediata, tardla dual o dol tipo 

llamado recurrente nocturna con síntomas durante varias 

noches seguidas, ( 27) 

MEDIO AMBIENTE, POLUCION ATMOSPERICA Y CLIMA 

Las causan amblentalos do asma están habltualmonto 

relacionadas con nquollas condlclonos climáticas que pro­

ducen concentración de gases o particuias poluclonanto• 

(polución quimlca) y tambien do noumonlorgono• ( polución 

biológica). 

So observan on las urgencias honpl tnlar ias "opldo­

mlas asmáticas" que afectan no solo a paclonteu ra dlng­

nos tlcados, sino también a «nuevos paclon tos.''. Los ea sos 

porJudlciales provienen do 2 tipos do procesos: do la 

combustión incompleta de combustibles fósiles, tanto •ó­

lidos como liquidos (polución industrial), y dol efecto 

de la radiación ultravioleta dol sol sobro los componon­

tes hldrocarbonados o sobre los óxidos de nitrógeno, pro­

venlonto del OSCRPO do los automóviles (polución fotoqul­

mica). El dlóKido do azufre (S02) produce obstrucción 

bronquial por participación de las mastocltos; el dióxido 

do nitrógeno (N02) puedo lncremontar la roactivldad bron­

quial inespocifica; el ozono (03) principal componente do 

la polución fotoquimlca produce gradas leves do bronco-
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constricción, adaman tambicn aumenta la ronctlvldad bron­

quial de forma transltorla tonto on atóplcos como en no 

atóplcos. (27) 

ESTIMULOS FARMACOLOGICOS 

El broncoospasmo inducido por drogas os un problema 

froc:uonto. Puodc succdor como munifontaclón pulmonar de 

un cuadro de anafilnxls sistémica o por inhalación, in­

gestión o infusión do productos torapoutícos o dlaffnóstl­

cos. Ln mayoria de estos productos Inhiben la via do ln 

ciclo oxl~nnasn on ol metabolismo del ácido arnquldónlco 

hacia la vla do la llpooxlaonnsa para formar Joucotrlenos 

qua son potontcs broncoconstrictoros y Junto con otros 

dorlvndos do !a misma vio estimulan la producción de moco 

on In mucosa bronquJal. (27) 

FACTORES ENDOCRINOS 

Es sabido que lo tlroxJna aumenta la sintosls de a­

donll clclnsn que slntctlsn AMPc desdo ATP. La tiroxlna 

lnactivaol cortlsol n mctabolitos 11 ceto y también los 

reduce en ol hiendo, do lo que rosultn una mayor excre­

ción urlnnrla de cntnholitos do cortlsol conjugados y una 

dlrimlnuclón dol cortinal libro circulanto. EJ Paclontc 
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Addisoniano que sufre asma o viceversa experimenta una 

peor evolución de su enfermedad respiratoria. 

En algunas mujoros asmáticas frecuentemente se ob­

serva empooramicnto promenstrual on las que so observa 

acción de los estrógenos y progesterona sobre los recep­

tores simpáticomiméticos. (27) 

FACTORES PSJCOLOGICOS 

Existen datos demostrativos acerca de la influencia 

psíquica sobre el asmático tanto en sentido positivo co­

mo en sentido negativo. Se ha estimado que la interacción 

de factores psicológicos puede existir hasta on un 50% do 

los pacientes asmáticos. Es posible que los cambios ob­

servadoa en el calibre de las vlas aéreas do pacientes 

sometidos a tensión emocionai sean debido a modificacio­

nes en la actividad aforento del nervio vago (tono coli­

n6rgico). (27) 

ASMA NOCTURNO 

Ln exacerbación de la disnea asmática durante la na­

cho· y primaran horas do la •añana ya fuó apuntada hace 

más do 2 siglos; constatando esto hecho hasta en un 70 % 

de pacientes con asma. Coincide el "bache" nocturno con 
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la monor excreción ur lnar ia de catecolaminns. lo que su­

glnrc que las catocola•lnns circulantos Jucr.an un impor­

tante papel en el mantenlmlonto dol tono bronquial a lo 

largo dol din bien por acción directa sobro los recepto­

res beta ndronérelcos dol aúsculo liso o indirectamontc 

•odificando las concontraclones relativas do nucle6t!dos 

cicllcos dentro de los mastocitos pulmonares (aumento de 

AMPc), quo influye en la llberaci6n de mediadores, entre 

ollon hlstamlna. cuyos nivoles sér1cos so correlacionan 

con el r,rndo do broncoespas•o.(27) 

l'ISJOPATOLOGIA 

lndopcndlcntemento dol factor desencadenante del a­

taque asmático, la vía final común lleva a la aparición 

grndunl de espasmos, odoma y moco on oso orden cronol6gi-

ca. La conjunclón de ostos factores ocurro a todo lo 

largo dol arbol rcsplrntorio: para mantonor los bronquios 

abiortos en un asmático en crlsls os menester vencer la 

rosistencla adicional dol tono muscular aumontndo. Esto 

so locro aumontnndo la presión trnnspulmonar nl flnal do 

ln oxpirnclón; lo quo puedo lograrso modlanto un lncro­

monto on el volumon ro~ldual o capacldnd funclonnl renl­

dunJ, quo a su voz so logran oxponsan da una dlsmlnución 

on la capacidad vltnl; cuando so van consumlondo los vo-
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lúmenes do reserva insplratorla y espiratoria se presenta 

la sensaclón de asfixla y cuando el volumen de ventila­

ción pulmonar en reposo ya no cabo en la mermada capaci­

dad vital se pasa al estado critico de lnsuficloncla res­

piratoria. 

La obstrucción de las vlas respiratorias se distri­

buye irrogularmonto en ambos pulmones produclondo un de­

soquillbrlo de ventilación perfuslón e hlpoxemia. En eta­

pas iniciales dol asma agudo so acolora el rltmo respira­

torio y cao la Pa C02 con un PH on sangro normal o eleva­

do. La mayor parte do los niños permanecen hlpocápnlcos 

postorlormonto se produce fatiga do los músculos respira­

torios y aparoco rñpidamento hiporcapnia y acidosls res­

piratoria 

Al persistir un estado do mal asmótlco, aparece aci­

dosis motab6llcn como resultado do la hipoxomla, aumento 

dol trnbaJo muscular, disminuclón dol volumen de liquldos 

y presoncln do un metabolismo celular anaeróblco, produc­

tor do ácido láctico. La acidosis progresiva y la falta 

do rospuasta al tratamtonto llevan a colapso clrculatorlo 

y muerto. (31) 

PATOLOGIA 

La lnformaclón provleno del ox6men post morton. Los 



Pulmones so cnc11cntran sobrodlstendldos, 
so observa un 

moco tonáz qua obstruye los bronquios. 
Mlcroscóplcnmente 

ue observa: dcsprondlmionto de cóluas mucosas, 

do espacios lntracelulnres o intorc~lularos Y 
apertura 

edema de 
mucosa bronquial. Además so produce hlperplasla e 

hiper-

trofia del músculo liso bronquial Y bronquiolar. La muco­

sa bronquial se encuentra edematosa e hiporémlca, con ln­

fi ltrados ooslnófilos, algunos llnfocltos y plasmocitos; 

un pcquofio n~moro de hlstlocitos y mastocltos; n la ml­

croscopln electrónica: deposito de colágono on la submu-

cosa. 

Tamblón so obsorvn desprendimiento doslgual, en oca-

slonos extenso. do células opltellnlos cllíndrlcas seudo-

ostratiflcadas en la luz bronquial. La destrucción rocu-

rronte del opitcllo conduce n motaplasla de la mucosa, 

con pórdida do cillas. 

En el asma se produce hlperplasla de las células ca-

llcirormos o hlpertrofln do las glándulas submucosas. El 

moco contieno rnstos do cóluas, ooslnóf llos, macrofagos y 

plasmocltos y en la infección. leucocitos pollmorfonu-

cleares. En ol intorlor do la luz se oncuontran capas de 

fibrina, moco y estructuras cristalinas provonlontos do 

la dogradaclón dol gran número de ooslnófllos. Además se 

produce atoJoctaslas, so observan bronquloctaslns focales, 

bronqulolcctnslas o hlperdistonclón alveolar. (16) 
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Histor in cllnica 

Exploración fislca 

ORL.- Obstrucción nasal 
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Sccrocl6n nasal u ocular visibles 

Pólipou 

Moco rotrofar1n1ao 

Oct;vlaclón dol tabique nasnl 

RlnoconJuntivitls 

Tornx.- Frccuoncin respiratoria 

Uso do músculos accesorios 

Tos al hiporvontilar 

Doformidadoo torácicas 

Dif lcultad para hablar frasos largas 

Prosencln de slbllanclns, roncus, estertores hu­

mados y/o crepitantes 

Slmotria o lntooldad do la ventllacl6n 

Auscultación en osplrac16n forzada 

frecuoncin cardiaca 

Ruidos cardiacos: refuerzos, soplos, chasquidos, 

, Dosdoblamlon tos 

Otros.- Cianosis 

Pulso paradójico 

Prosión artorlnl 



Temblor muscular 

Edemas periféricos 
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Oopósltos do grasa localizados, equimosis, ostrlas 

violáceas, o sonstbllidad a la per~unlón vertebral 

Dntos complomentarlos 

Radiografiado torax.- hiporinsuflaclón 

Atolectasias segmentarlas 

Rndiografln do senos pnrnnasales 

llomatologin.- Loucocltosls levo (15000/mal) 

Noutrofilia (70-90~) 

Eoslnofllia (4-20%) 

F.sputo.- Pollmorfonucloaros 

F.osinófllos (0-80%) 

Mastocltos 

Esplrnlos do Cuschmnn 

Cuerpos do Creola 

Cristales do Charcot-Leydon 

Bacterias, macr6fagos, linfocitos. 

Electrocardiograma.- Tnqulcardia sinusal 

Pruebas lnmunol6glcas 

lgE n6rlca total 

Pruebas cutáneas do hipersensibilidad inmediata 

con noumonlergonos o IgE especifica circulante 

Pruebas funclonalos respiratorias 

Flujo espiratorio máximo 
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Volumen do flujo ospiratorlo on ol primor 

segundo 

Capacidad Vital forzada 

Máximo flujo mosoosplratorlo 

Gasos sanguíneos 

Pruebas do provocncl6n bronquial 

Pruebas do reactlvldnd bronquial lnospcciflca 

Farmncológlcos 

Fisicoqulmicos 

Tórmlcos 

Pruebas do sensibilidad bronquial n noumoalorgenos 

Pruebas de provocnci6n bronquial con sustancias 

ospoclalos farmacologlcamonto activas 

Provocnci6n con inhnlnntos profesionnlos 

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL DEL ASMA (7) 

El dinenóstlco diforonclal del as•n debo colocarse 

on un plano eminentemente práctico, para que son de uti­

lidad. Esto implica que han do consldorarso todas aque­

llas condlcloncs que on unn forma u otra pueden semejar 

asma, a posar do no compartir ostrlctnmonto el carácter 

rovorsiblc y obutructivo dol fenómeno asm&tico. (25) 

CAUSAS DE SlíllLANCIAS EN EL MENOR DE UN AÑO (7) 



- .30 -

Bronquitis 

Malformaciones ~ongénlias 

Anillos vasculares 

Cardiopatías congénitas 

Anoaalins gastrointestlnalos 

Fibrosis quistlca 

Oisplasia broncopulmonar 

lnmunodcficlcnclas 

Hcmosiderosls pulmonar 

CAUSAS DE SIBILANCJAS EN PREESCOLARES Y NIÑOS MAYORES (7) 

Asp~~nclón de cuerpo cxtrafio 

Flbt}l'&~~ quist1ca 

Larin~otraquoobronquitls 

Reflujo eastroosofhr.ico 

Noumonitls por hipersensibilidad 

Aspcr&i1osis alérgica broncopulmonar 

Tos hnb!tual 

Sindromu de los cilios inmóviles 

Neumonltis parasltarla 

Dóílclt do alfa-1-antltrlps!na 

Colac:cnosls 
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COMPLiCACIONES DEL ASMA 

Infección 

Bronqul tls 

Neumonitis 

Sinusitis 

Otl tls media 

Atelcctaslas 

Enfisema mediastinlco o subcutenoo 

Nou11otornx 

Trastornos dol crecimiento 

Inhibición del crecimiento lineal 

Deformidades torácicas 

Status nsmátlco 

Enforacdad obstructiv~ crónica lrrovorsiblo 

Sincopo tusigono 

Bronquloctaslas 

Cor pulmonalc 

Enfer•cdad similar a po~iomielitis 

Fracturas espontáneas do costillas 

Ruptura do esófago 

Nioi:lobulinur la 

Trastornos pslcológlcos 

Muor te 



TRATAMIENTO DEI. ASMA BRONQUIAL 

Una conducta terapéutica complota para el asma in­

fantil roquire ln comprensión do la enfermedad, sus for­

mas do manifestación en lou niños y su lnf luencla sobro 

el crecimiento y desarrollo flslco y pslcológlco. El ob­

Jetlvo final es provenir la discapacidad, reducir la 

morbilidad física y pr.lcológlcn. Esto objetivo incluyo la 

facilitación do los ajustes sociales dol niño en la fami­

lia, la oscuola y la comunidad y la participación normal 

en actlvldados recreativas y deportivas. El control dol 

asma es gradual y debo iniciarse con ol diagnóstico tem­

prano y ol manojo adecuado de los episodios agudos. os 

nocoaarlo identificar factores irritantes y alérgicos y 

eliminarlos doi medlo dol niño. La educacl6n de los pa­

drea y los paclE!ntos sobro la naturalozn prolonr:ada dol 

asma y la forma do manojo do las oxncervnclonos os una 

parto esencial del tratamiento del asma. Deben evitarse 

las rostricclonos lnnocosarias o ilógicas do las vidas 

del niño y de su familia. Es nocosarlo reconocer y tratar 

las condiciones sociales que oxacorban el asma J predis­

ponen nl ausontlgmo oscolnr o interfloren con el rendi­

mionto. El objetivo final dobo sor la normalidad "funcio­

nal'', on la cual el paciente puodn participar co•pleta­

monto en activldndos con la familia y sus compañeros con 
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restriccloncs mínlmas y escasos efectos adversos por el 

tratamiento. (16) 

MEDIDAS GENERALES 

Oxigeno.· Vlrtualaonto todos los niños con asma presentan 

hipoxia, lo quo no quiere decir que todos re­

qulran oxJgenoterapla. Una Pa02 •onor de 50 torr indiscu­

tiblemente doaanda oxigeno, mientras que una de 70 torr o 

•as lo hace innecesario. (25) 

Hidratación.- El paciente en status asth•atlcus debe hl.­

dratarso sloapre por via intravenosa, ad•lnlstrando 1,25 

6 1,5 veces los roquorlmlontos hldricos diarios do mante­

nimiento, no se debo exceder de t,5 veces los requerl­

•ienton ya que la acumulación exceelva de liquidas en la 

mucosa bronquial, ompooraria el ode•a· (25) 

Flnlotcrapla.- Se instaura en cuanto ol estado del paci-

ente lo permita y a la mayor frecuencia 

que tolero. De las pocas cosas que se hacen hoy on día 

con ol moco en el ataque asmático, la terapia ílslca y 

dronaJo postural os la más oflcaz. (25) 

Bicarbonato.- Rara vez es necesario. Sin e•bargo, si ol 

PH sanguíneo cae por abajo do 7,2, os con­

voni<>nte elevarlo a una cifra ligeramente mayor (7.25) 

para restablecer la roactlvldad de los receptores farma-
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cológlcos cardiopulmonaros y cerebrales. (25) 

Vontllaclón mecanlca.- Los lactantes y niños en estado 

asmñtico que oxporlmen:a~ una clau 

dicación respiratoria affuda y/o no rospondon a la terapia 

convencional requieren ventilación mecánica por lo •anos 

12 hrs. y, como término modio, 24 hrs. (28) 

FARMACOS USADOS CONTRA EL ASMA 

Adronórelcos.- Los agentes adrenórgicos con actividad de 

receptaros bota 1 y beta 2 inician su res­

puesta sobro ol sitio rocoptor del músculo liso bronquial 

o dol mostocito. El receptor activado media una reacción 

de transferencia a través de una unidad subacopladora de 

membrana y una subunidad catalltlca para inducir la for­

mación de adonllato clclasa. Esta substancia actúa coao 

catalitlco para la conversión intracelular del adonosin 

trifosfato (ATP) a adonosin 3,5-monofosfato ciclico(AMP). 

Los nivelas elevados do AMPc celular median la respuesta 

celular, por ejemplo, broncodilatación, inhibición do la 

llboración do mediadores o fflucóllsis. (16) 

Motllxantinas.- Las motllxantlnas !nhlben co11pctltlva11on-

to una fosfodlostcrasa quo convierte el 

adonosin 3,5-monofosfato en el 5-AMP biológlca11ente iner­

te. Esto ocasiona una prolongación do la vida aedla del 
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3-5 AMPc. Se creo que esta substancia es mediadora de la 

broncodilatación y de otros efectos adrenérgicos on los 

sistemas bronquiolar y cardlovascular. Las metilxantinas 

inhiben la degradación del AMPc y los agentes adrenérgi­

cos aumentan su formación por lo que estas dos clases de 

drogas tendrian acciones aditivas. (16) 

Anticolinérgicos.- Antagonizan competitivamente la acción 

de la acotil colina a nivel de músculo 

!!so bronquial en los receptores colinérgicos. (20) 

Bloqueadores de los canales del Ca••.- Actuan como anta-

gonistas del Ca•• 

ol cual al estar elevado a nivel de músculo liso bronqui­

al produce broncoconstricción. (20) 

Sulfato de Magnesio (Mg••).- Actúa inhibiendo la contrac-

ción del musculo liso, la l~ 

beración de histamina por mastocitos y la de acotil coli­

na por teminaciones nerviosas collnérglcas. (20) 

Cort!coestoroldes.- Los cortlcoesteroldes pueden tener 

actividades mlneralocortlcoides y glu­

cocortlcoides. El efecto antllnflamatorlo y la eficacia 

do estas drogas en el asma se asocia fundamentalmente con 

las segundas. 

Los corticoesteroldes intervendrían en el asma en 

diversas formas. Restauran la respuesta Y actuán slnórgl­

camonte con las catecolamlnas para aumentar el ~~Pe lntra-
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celular en los mnstocltos y en el müsculo llso. dismlmu­

ycndo asl la liberaclón do mediadores y promoviendo la 

broncodllataclón. Los corticoosteroldes reducen el edema, 

poslblo•onto a travós de la estabilización de las llsozl­

mas. Ta•blén suprimlrlnn la formacl6n do mediadores alér­

gicos •ediante la provoncl6n de la llboracl6n de precur­

sores del ácido nraquld6nlco do potentes acciones bronco­

constr lctoras, como prostaglandlnas F2a y SRL-A (louco­

trlenos C,OyE). (!6) 

Antllnflamatorlos no ostoroldeos.- Pueden ser •odlcn•en-

tos que sirven en el 

manojo de la espuesta lnfln•atoria bronquial que se ob­

serva en la respuesta asmática tardla. Limitan su uso quo 

solo bloquean la via do la ciclo oxlgonnsa, lncrc•entando 

la do la llpooxlgenasn con aumento de LTC4, LTD4 y LTE4 

quo induce broncocspasmo, ta•blén ol quo pacientes sensi­

bles a la aspirina presenten broncoconstrlcclón, 

So ha observado quo la lndo•etoclna a altas dosis 

bloquea no solo la vla do la clclooxlgonasa sino taabién 

la do la lipooxlgcnasa en noutr6f ilos y plaquetas, adicio­

nondoso estos efectos, la lndo•etaclna inhibo la fosfoll­

pasn A2 y fosfodlostornsa y por•lto una dls•1nucl6n en 

las prostaglandlnnn y loucotrlonos y un lncro•ento do 

AMPc rospcctlva•ento; esto demuestra quo la lndo•otaclna 

inhibo la rospuor.ta asmática tardla on asaáticos at6plcos. 
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Recientemente sa han encontrado dos antiinflamatori­

os no esteroldeos que bloquean ambas vlas (meclofenamate, 

kotoprofen). (20) 

Profilacticas.- Actúan inhibiendo la iiberaclón do media-

dores a nivel de mnstocltos y disminuye 

la hlperreactlvidad do vías aóreas; también lnhlben en 

cierto grado la actlvaclón de eosinófllos y neutrófllos y 

bloquean los rofloJos respiratorios nouralos. (20) 

Jnmunoterapln.- So rallza mediante la utillznclón do neu-

moalergonos; recientemonto so ha observa­

do que la mayorla do los pacientes tratados hlglénlcamon­

to y con farmacologla adecuada no requieren do ln•unoto­

r apla. No obstante que las formas "extrlnsocas" del asma 

son las que mojar responden a los fármacos. (25) 
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MATERIAL V METODOS 

En el periodo comprendido entre Octubre de 1988 y 

septiembre do 1989 se realizó un estudio prospectivo 

co•paratlvo en niños con edades comprendidas entre los 

mosos y 14 a:os, quo consultaron en el sorvlclo de Urgen­

clas Pediatricas del Hospital General Tacuba del ISSSTE, 

por presentar signos do dificultad respiratoria secunda­

rios a crisis asmática, en los quo tratamos de demostrar 

la eficacia del salbutamol administrado en •icronobuliza­

cionos •odiante mascarilla facial para revertir el espas­

mo bronquial, en comparación con la apllcac16n de adrena­

lina por vla subcutanoa. 

Con esto fin se hlcioron dos grupos al azar para la 

administración do los medicamentos. Las variables que to­

maaos en cuenta fueron: edad, atópla personal y faalliar, 

cuadros previos, factores proclpltantes y trata•ientos 

previos. En el laboratorio so realizó busquoda de ooslno­

filos en moco nasal, blometria he•atlca para doter•lnar 

loucocltos y oosinofilos: (no so pudo determinar ffasos en 

sangre arterial por problemas técnicos), se tomaron ra­

dlograflas de torax para descartar infecciones agregadas 

a nivel pulmonar. En la exploración fislca so valoro: 

signos vitales, los que se controlaban despuos do cada 

dosis del modlcamonto usado, para verificar las •odifica-
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clonas que so pr~sentaran, tamblen se determino ol grado 

do dlflcultad respiratoria con el que ingresaba el pa­

ciente tomando en cuenta la presencia de cianosis y uso 

de músculos respiratorios accesorlosi flnnl•ote so doter­

mlno la presencla o no de efectos secundarios al farmaco 

utilizado. 

Se excluyo del estudio a los menores do meses y 

mayores do 14 años; complicados con lnfecclonos a nivel 

de vlas acreas bajas, cnrdlopatas y neumopatas crónicos. 

A los pacientes estudiados so les manojo con oxigo­

notorapia (3 lts./•in.) y salbutamol en micronebulizacio­

noo con mascarilla facial a dosis de o,Ol mgrs/kgr/dosis 

(máximo 0,03 mgrs/dosis) cada 30 minutos, máximo tres do­

sis, a otro grupo do pacientes so les administró oxleono 

(3 lts./min.) y adronnllna por via subcutanoa a dosis de 

0,01 mgro/kcr/dosis cada 20 minutos, máximo tres dosis. 

En los que rospondioron al manojo so continuó tratamiento 

ambulatorio y en los quo el espasmo no rovlrtio fueron 

hospitalizados. 

Los rosultndos obtenidos se analizaron mediante ta­

blas y graficas. quo nos permitieron comprobar la incl­

doncla do las diferentes variables, ol análisis ostndís­

tlco so realizo •edinnto Chi cuadrada (X2), para comparar 

las proporciones entre los dos grupos estudiados on rola­

clón a la rospuosta al trataalcnto y la signlf lcancla en­

tadisticn correspondiente. 
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RESULTADOS 

Oct Nov Ole Ene Peb Mar Abr May Jun Jul Azo Sep 

Meses 

Pig. 1. Número do paclcntos admitidos por mes en el ser­

vicio do Urg. pedlatrlcas del H. G. Tncuba del ISSSTE, 

con diagnostico do ciisis asmática (Oct.1988-Sep.1989) 

Durante el periodo quo duro el estudio pudl•os de­

terminar la lncldencla de problemas asmáticos en la po­

blación infantil, consultante dol servicio de Urgénclas 

del Hospital General Tacuba del ISSSTE, donde encontra•o• 

que dol total do consultas en un año, el 3,9% fuó solici­

tada por crisis do asma, do estos el 67~ una véz resuelto 

el problema agudo contlnuáron con trata•lento a•bulntorlo 

y el 33% ameritó ingreso a observación. por continuar con 

datos do ospnsmo bronquial. los quo representaron el 2,8~ 

del total do ingresos al servicio durante todo el año. La 

mayor lncldoncla so observo en Octubre de 1988 y Septiem­

bre do 1989 con 17% y 25% del total de ingresos rospectl-
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vamente (flg. I ), 

El presente estudio se llevo acabo en 9o pacientes 

quo consultaron on 116 oportunidades, 81 en una ocación 

(R5l(), 9 on dos (9,47l(), 3 on tras (3,15"l y 2 en cuatro 

(2,1%); la relación sexo masculino-famonino fuá de 1,5/1. 

En 42 pacientes (44,2%) no se encontraron antecedentes de 

atópia. finalmante 79 niños (68,1%) hablan cursado con 

cuadros previos do asma (tabla l,fig.2-3). 

Tabla 1. Antecedentes de los pacientes estudiados 

Car acta r is tlcas No " 
Paclontes 95 100 

Consultas 116 100 

Edad (años) 0,5-4 49/95 51,57 

5-8 33/95 34,73 

9-12 13/95 13,68 

Soxo.- fom. 38/95 40 

Mase. 5'1 /95 60 

Rotación M/f 1,5/1 

Atópln.- familiar 19/95 20 

Personal 23/95 24. 2 

Ambon 11/95 11. 5 

Ninguno 42/95 44, 2 

Cuadros previos 79/95 68. 10 
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Fig. 2. Distribución do los 95 pacientes por grupos do e­

dad, so observa mayor lncldoncia en los menores do 4nños 

De las varlablen quo tomamos en cuenta como causa que 

podian influir en la respuesta al tratamlonto, observamos 

que ol 62,9% (73/116) do los pacientes tubieron signos o 

antecedentes rcciontes de procoso infeccioso a nivol de 

vias aeroas superiores, como factor precipitante de crisis 

asmática siendo su incidencia mayor en los monoros de 4 a-

ños: (fig.4-5). La mayoria de loa niños (62,26%) tonian un 

tiempo do evolución dol padecimiento igual o menor a 24 
• 

horaa. Do los 116 caaoa ostudiados 52 (44,82%) recibieron 

tratamiento previo, siendo los farmacos •ás utilizados los 

bota adronorglcos: on ol momento do la consulto la mayoria 

cursaba con dntos do dificultad respiratoria entre levo 

(45,68%) y modorada (43,96%). En los signos vitales como 

altornción so observo taquicardia, polipnoa Y en algunos 
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flcl>rfl (tabla 2 ). 

TABLA z. C~racterlstlcas d~ los 116 casos estudiados 

Caracter t.stlc1ts No % 

P•ct. proclp1tanto5. IVAS (.) 73/116 62.9 

otro_o(•) 33/ 116 28,H 

dosconoco 7 /116 

Evo1uc:1ún dol P.A.(hrs.) $ 21 6S/106 62,26 

> 21 l0/106 37. 73 

Trnt. provtos.- Adronútelcos 47 /52 90.33 

Xan t lnns 1/52 7,69 

Pr0Cllactlco11 1/52 1.92 

DI l lcul tac! ro:;ptustor la. Lovo 53 / l 16 15. 65 

11od. 51/1 IS 13.93 

~ovora 12/116 10.H 

Sir.. vltnlo•·- f.C.(med./mln/lSD) 112 (± 13,7) 

P.R. ( mnd. /m l n. l SO) 5 5. 1 O 11) 

T. (mo<L oC t Sil) 37,6 (t 1,3) 

(•J IVAS.- lnfocc16n do vin~ aoroas suporlorcs 

otroc.·Alor~onos.!tlo.tra~tornos omotLonnles,oJorctclo 

flt· 3 Antocodontos do atópla 

do la población estudiada 

On lnr.unolla por dona L 

ffiJ fa11 l Llar n;J ambos 
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CJlnfecc16n vias aóroas sup. 

C!!!IOtros.- Alorgonos,eJorclclo 

frlo, trast. emocionales. 

[1EJ Oonconocldo 

Fig. 4 Factores procipitantes do crisis asmática en los 

116 casos estudiados. 
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Fig. 5, Porcontajo do incidoncia do infección do vias aé-

reos suporloros como factor precipitante do crisis asmá-

tica on diforontos grupos do odad. 

Los oxñmcnon paraclinlcos ronllzados nos per•ltleron 

valorar on 59 paclontos la media do leucocitos, poll•or­

fonuclonros y ol porccntnjo do eosinofllos. ademas de la 

prosoncla do oonlnofllos on moco nasal en 48 pacientes y 
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·las caracteristicas radlológicas on 55 (tabla 3). 

TABLA 3 Examonas paraclinlcos en los pacientes estudiados 

tipo de examen No 

Biometria homatica 59/116 

Leucocitos (med. No/10 3 ) 9,7 

Pollmorfonucloaros{mod. No/IOl) 5,0 

Eosinofilos (mod. ~) 4,8 

Eoslnof llos en moco nasal 

negativo 

positivo 

1 - 10~ 

11 - 20~ 

21 - 30~ 

Radiografla de torax 

normal 

hiporinnuflación 

U/116 

27/48 

21/48 

16/21 

2/21 

3/21 

55/116 

25/55 

30/55 

50.8 

41,37 

56 

H 

76' 19 

9,52 

14' 28 

47 ,41 

45,45 

54,54 

TABLA 4. Nodicación provla y respuosta al tratamiento 

Trnt. previo No salbutamoi adrenalina 

~lta hosp. alta hosp. 

Adronorgicos 47 /52 15(32~) 13(28~) 11 (23~) 8(17~) 

Xnntinas 4/52 2(50~) 2(50~) 

Proftlncticos 1/52 1( 100~) 
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De los 116 paclcntes 57 (49,13~ se trataron con sol-

butamol, de estos 32 respondieron favorablemente se e-

gresaron, mientras que 25 no respondieron al trata•lento 

y se ingresaron a observación: 59 casos (50,86%) fueron 

manejados con adrenalina de los cuales la respuesta fue 

favorable on 25 y desfavorable en 34; estos resultados 

Junto con los factores que podian modificar la respuesta 

al tratamlonto fueron analizados ostadistlca•ente por me­

dio de Chl cuadrada para determinar sl la diferencia en 

la respuesta al tratamiento era ostadlstlcamonte sltnif 1-

catlva (tabla 5). 

TABLA 5. Slgnlflcancla estadística de la respuesta al tra 

tamlonto con snlbutamol y adrenalina. 

Evolución Salbutamol 

No 

l'nvornble 32 

Desfavorable 25 

Total 57 

(~) 

(56) 

(44) 

( 100) 

Adrenalina Total X2 P 

NO 

25 

34 

59 

(~) 

(42) 

(58) 

( 100) 

57 

59 1,81 >0,05 

116 

Do los 116 casos estudiados existe un porcentaje fa­

vorable al salbutamol, poro no hay una dlforencla esta­

dlsticnmonte significativa 

Tambion se anallzar6n ostadistlcamonte aquellos ca­

sos quo tenian como factor dosoncadcnanto un proceso in­

feccioso a nivel do vias aéreas superiores y taapoco se 
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encontró una diferencia significativa (tabla 6). 

TABLA 6. Infección de vías aéreas superiores como factor 

preclpltante de crisis asmática y respuesta al tratamien­

to con salbutamol y adrenalina. 

Evoluc16n Salbuta11ol Adrenalina Total x• p 

No '"' No '"' Favorable 14 ( 4 5) 16 (43) 30 

Desfavorable 17 (55) 21 (57) 38 0,04 >0.05 

Total 3 l ( 100) 37 ( 100) 68 

TABLA 7, Slcniflcancia estadística entre el trata11lento 

previo y la respuesta al manejo en urgencias. 

Evolución Salbuta•ol 

No 

favorable 15 

Desfnvornble 13 

Total 28 

<"> 
(54) 

( 46) 

( 100) 

Adrenalina Total X2 p 

No 

ll 

19 

'"' (58) 

(42) 

26 

21 0,082 >0,05 

( 100) 4'1 

Ln respuesta al tratamiento en aquellos pacientes 

•anoJados previamente con adrenérglcos tiene un ligero 

porcentaje a favor do ln adrenalina, pero sin ser esta­

dlstlcamente significativo. 

Flnalmonto so analizó. siempre con Chi cuadrada la 

rospuosta al tratamiento del grupo en estudio en relac16n 
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a la evolución del padecimiento actual, tomando dos gru­

pos, uno con ovoluclón igual o menor a 24 hrs, y el otro 

con evolución mayor a 24 hrs. 

TABI.A 8. Respuesta al tratamiento en pacientes con evolu­

ción del padecimiento igual o menor a 24 hrs. 

Evolución Salbutnmol Adrenalina Total X2 p 

No <"> No (") 

26 41 Favorable 

Desfavorable 

Total 

(79) 

(21) 

(100) 

15 

18 

33 

( 4 5) 

(55) 25 7,78 0.01 

33 (100) 66 

El nivel de signif icancia do P es ostadistlcamente 

slgnlficatlvo, fnvornblo al salbutamol. 

TABLA 9. Rospuoata al tratnmlento en cuadros con evolu­

ción mayor a 24 hrs. 

Evolución Salbutnmol Adrenalina Total X2 p 

No (") No (") 

Favorable (5,6) (41) 10 

Desfavorable 17 (94) 13 (59) 30 6,58 <O ,05 

Total 18 (100) 22 (100) 40 

La significancin ostadistica dol grupo con padoci-

miento do mas de 24 hrs. os favorable a ln adrenalina ya 

que ol valor de Pes menor a 0,05. 

Finalmente monclonaremos lo roforonto a los efectos 
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secundarlos do los íar•acos usados, do los cuales estubo 

presente solo el aumento de la frecuencia cardiaca y 

principalmente en los tratados con adrenalina (tabla 10). 

TABLA to. Modlflcaclones de la p.c. secundarlo al trata­

miento. 

P.C. Salbutamol Adronallna 

No " "1 No " 1<'t 

Sln lncremon to 42/57 74 17/59 29 

Con lncromento 15/57 26 42/59 71 

Ira dosis 3/15 20 18±5 16/42 38 3,5±3 

2a dosis 8/15 53 4,5±2 32/42 76 4,8±4 

3a dosis 8/15 53 7.4±3' 32/42 76 6,5±5 
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uomen~ar1o 

Los datos obtenidos en ol presente estudio en su •a­

yorla son semejantes a otros reportes publicados. 

Lo mayor incidencia de casos so presento cuando en 

la ciudad do Móx1co por influencia de tormentas tropica­

les en la costa se sufrió un descenso de tomporatura del 

modto ambiente. con la conslgulento lnvorsl6n tórmlca,quo 

aumento los índices do contamlnacl6n amblent&i en la ciu­

dad, asi como también precipitó 1nfocc16n do vias aéreas 

superiores en los niños, factores que como ya sabemos de­

sencadenan crisis do asma, sin embargo no so puede demos­

trar la relncl6n causa a efecto entre la polución y el 

cuadro clínico. El mayor porcentaje do nuestros pacientes 

fueron de sexo masculino, sin embargo la relación no co­

incidió con otros estudios ya que on el nuestro so obser­

vo un aumento en los casos dol sexo femenino. En cuanto a 

la atopia como nntccedcnte, estuvo ausento on la mayoria 

do los casos y en aquellos que estuvo presente no podo•os 

afirmar que tenga rolacl6n con el asma ya que existen es­

tudios en los quo so a demostrado que la hlperreact1v1dad 

bronquial es indopondlonto de la ntopin, aunque otros a­

f lrman lo contrario (10) Los menores de 4 años fueron los 

quo sufrieron mayor número de crisis y en los cuales ol 

factor prec1pltanto más frocuonte fue la lnfocclón de vi-



as aéreas superiores, co!ncldlondo con reportes do otros 

estudios. En los exámenes paraclintcos no encontramos na­

da nuevo o dlforonto quo valgo lapona mencionar. En aquo 

llos que hablan recibido tratamiento previo los adron6rg1 

~os fueran los mas frecuentemente usados de éstos el 

salbuta~ol, el cual no modlflcó sl~nlflcatlvamente la res 

puesta al !ratamionto ya que la respuesta favorable y de& 

favorable fuá mas o menos la misma. En el grupo estudiado 

comparamos la respuesta al salbutamol en micronebuliza­

cionon 7 la adrenalina por v1a subcutánea, lon resultados 

obtenidos nos demuestran que la eficacia rué la misma y 

quo factores como lnfocc16n do vías aóreas suporloros y 

tratnmlcnto previo no influyen on la respuesta, sin emba~ 

go dobc•os tomar en cuenta que usamos una dosis baJn do 

salbutn•ol (JO D1cr.rs), lo que pudo hacer que la respuesto 

al trata•lcnto no fuera muy slgnlf lcatlvo, puesto quo ox­

iston estudios que demuestran la eflcacla y suporlorldad 

del salbutamol on mlcronobullzaclonos en rolnclón a otros 

fármacos, pudlondo usarso hnsta 150 mcgrs./kgr./dosls, y 

hasta por 6 dosls (26), on lugar do tros como on el pro­

sonte estudio. En este se observó que ol salbutamol tenia 

una respuesta fnvoroblo cuando el tiempo do ovoluc16n do 

la crisis ern igual o menor a 24 hrs. y lo mismo so obsA~ 

v6 en relación n la adronnllna cuando la evoluc16n ru6 ma· 

yor a 2( hrs. Esto posiblomonto se debo a que on la res-

• 
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puesta asmática tardía un componente importante de la obs· 

trcclón bronquial es la inflamación a nivel de la •ucosa, 

donde la adrenalina actuaria aliviando la congestión de 

la mucosa bronquial o inhibiendo la secreción glandular 

por efecto de su acción sobre los receptores alfa adrené~ 

gicos (12). En cuanto a la presencia do erectos secunda­

rios con el salbutamol fueron mlnlmos, posible•ente debi­

do a la dosis baja, como también a su acción bota 2 solo~ 

tlva, obsorvandose on un minlmo de casos solo incremento 

do la frecuencia cardiaca quo tambien estuvo presente en 

los tratados con adrenalina solo quo on un •ayor número 

do pacientes probablemente debido a su acción alfa adre­

n6rglca, sin descartar factores como la severidad de la 

enfermedad y ol subaocuonte dlstress del paciente que ta•· 

bién pueden modlficnria. 

Según algunos autores el asma debe descubrirse y tr& 

tarse durante la infancia, no solo por su aorbllidad y 

mortalidad, sino también por sus posibles socuolas pulmo­

nares a largo plazo quo so manif lestan durante la vida a­

dulta (8), Para otros lnG motas terapéuticas deben ser: 

procurar una broncodilatación y reducir in hiperroactivi­

dad bronquial inospocificn que los permita acudir con re­

gularidad al colegio y permita buena actividad fislca en 

Juegos o deportes, asi como un sueño lnlntorru•pido (27)o 

asociación con riesgos do desajustes psicológicos (21). 
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Respecto al tratamlento del asma agudo en un servi­

cio de urgencias, ln administración de nobullzaciones de 

agonistas bota 2 ha emergido como ol tratamiento de primo 

ra elocclón (5,6): ya que el mayor beneficio os que altos 

nivelas del medicamento son concentrados en el sitio de 

acción, produciendo los efectos deseados (26).Sin embargo 

on cada caso particular so debe valorar el uso profllac­

tlco de algunos farmacos para evitar la crisis, o la coa­

binac16n de dos o más para conseguir una buena respuesta 

al tratamlonto, lo quo nos per•ltirla disminuir el nú•oro 

do hospltalizaclones. En algunos pacientes so ha observa­

do que dopuós del tratamiento con simpaticomlméticos, por 

sisto una obstrucción residual do vías aóreas. reflejando 

una induccl6n collnórglca de broncoespasmo, inflamación 

de vlas aóroas y secreción do moco, quo puedo sor maneja­

do combinando un antlcollnérglco con agonistas bota 2 (6) 

lo que potenciará la respuesta favorable. En niños con 

crisis asmática severa y crltlcamonto enfermos no usa la 

combinaclón do amlnofillna IV con bota 2 agonistas nobuli 

zedas, que Juntas reducen mas slgnlflcatlvamonto la bron­

coconstrlcclón (30,36). 

Durante lo respuesto asmática tardia la ronpuosta de 

la obstrucc16n bronquial a los broncodilatadores os pobre 

esto so debe a quo el espasmo del •úsculo liso no en un 

componente tan importante como el edema y el proceso in-
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flamatorlo de la mucosa y submucosa de las vías aéreas, 

que es la pntoloela dominante on este caso do obstrucción 

bronquial persistente (20),en el que Periodos cortos de 

altas dosis do cortlcocsteroldes aseguran un tratamiento 

efectivo para ol componente inflamatorio de la obstruc­

ción do vlas néroas (5,33). Woinborger aboga la adminis­

tración do cortlcocstcroldos al primer signo de respuesta 

lncoaplota n la terapia con broncodllatadoros inhalados 

en paclontos con antocodontos do hospltallznclón o consu~ 

tas on urgencias, prlnclpal•onto on pacientes con datos 

do lnfecclón do vlas aéreas superiores, manojo que permi­

tirá reduclr el porcontaJo do internamientos hospitala­

r los, sin embargo no so observaron bonoflclos cuando so 

iniciaba el manojo con cortlcoostoroides después de 24 a 

48 hrs. de observación (5,23). 

Lo antorlormonto mencionado explica el porquo los be· 

ta agonistas no tlonon buena respuesta on casos de respu­

esta asmática tardia e incluso roclontomonte so revelo 

quo la torbutallnn puado empeorar el status asmático por 

numontnr la hiporroactlvldad bronquial (20). Por lo que 

en cadn caso particular so debe valorar el tipo de fárma­

co a utilizar, como también la via de administración, ya 

que durante el estudio so observó que niños muy pequeños 

no toleraban la mascarilla facial para administrarlos ne­

bullzaclonos, como temblón en otros al utilizar la vía 
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subcutánea para inyectar adrenalina se observó un au•onto 

do los datos do obstrucción bronquial, por ol extress que 

les provocaba la vía parentoral. 

So~un algunos autores la obstrucción do vlas aéreas, 

frecuentemente so desarrolla despues de eJorctclo fisico, 

epleodlos que •uchas veces re•lton en ~ a l hora. en es­

tos pacientes los agonistas beta adronérglcos inhalados 

dan protección en 80-95% con alnlaos efectos secundarlos, 

y os via do olocclón ya que la adalnlstraclón do beta a­

dronérglcos por VO es aonos efectivo. El croaogllcato de 

sodio da protección en un 70-87% (11), que taablen evita 

los casos dosoncadonados por factores atoplcos 81 igual 

que los cortlcoesteroldes que adoaas tienen acción profl­

lactlca cuando el factor proclpltanto es un proceso lnfec 

cioso a nivel de vias aerens superiores (5,11,20). 



-56-

CONCLUSIONES 

El presente estudio nos permitió concluir que la e­

dad •ás frecuente de crisis as•átlca os en aenores de 4 & 

ñas, que el factor precipitante más lmportanto es la in­

fección do vias aéreos suporioros; también quo so debe afr 

alnlstrar un tratamiento oportuno y ndocuado para reducir 

la hospitalización, incapacidad y nitoracionos psicosocia 

los; además de que los episodios prolongados de asma son 

goneralaonte aás resistentes al trata•lento y que la res­

puesta al •anejo no so ve afectada por la mcdicec16n pre­

via; ya que ahora os conocido que resistencia a los aedl­

caaontos no ocurre cuando hay fallas con los agentes sl•­

paticomim6ticos y quo los beta agonistas pueden ser usa­

dos on ol tratamionto do crisis asmática aguda, sin iap-Of 

tar los antecedentes do tratamientos anteriores (26). Sin 

embargo en el análisis estadistico de las variables: ln­

focc16n do vias aéreas superiores como factor desencade­

nante, tratamientos previos con adron6rglcos y la respuos 

ta globo! dol grupo estudiado a uno u otro fármoco utili­

zado, el valor de P no tuvo valor ostadist1caaente signi­

ficativo (P>0,05), por lo tanto los resultados pueden ser 

debidos al azar. 

La conclusión mas importante fu6 quo el salbutaJIOl 

en mlcronobullzaclones a dosis bajas tleno la •1saa efec-
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tlvldad que la adrenalina por via subcutanoa, sin embargo 

se encontró una diferencia auy importante, ya que en nu­

estro estudio el nivel de slgnlflcancla de P fué ostadis­

tlca•onto significativo al analizar el tiempo de evolu­

ción como factor que podia modlf lcar la respuesta al tra­

tamiento! siendo favorable al salbutamol cuando el tiempo 

do evolución era igual o menor a 24 hrs. ex• 7,78;P 0,01) 

y favorable a la adrenalina cuando el cuadro clinico te­

nia m6s do 24 hrs. ex• 6,SS;PC0,05), an6llsls que nos pop 

•ltloron concluir que los resultados no fueron debidos al 

aznr y que do los dos fármacos usados el que •eJor rospu­

es ta tlono a•tes do las 24 hrs. de evolución del cuadro 

cl~lnlco os el salbutamol y pasadas las 24 hrs. la adrona· 

llna; esto poslble•ontc porque on el cuadro clinlco sccun· 

darlo a respuesta as•ática tardia es •ás laportanto el 

factor inflamatorio que el broncoosp6stlco, donde la adre• 

nnllna por su acc.Jn alfa adrenérglca puede actuar en las 

vlas aéreas produciendo vasoconstrlcclón y por consigui­

onto disminución del odoma do la sub•ucosa y adventicia y 

que por sinorclsmo con la actividad bota adron6rglca pro­

duce una. respuesta favorable al trata•lento e11).Nlentras 

que ol salbutamol actúa relajando el •úsculo liso bron­

quial y por la for•a do administración directa al 6rbol 

respiratorio ayuda a fluidificar las secreciones de la 

luz bronquial poro sin modificar el proceso inflamatorio 
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on caso do oxistlr este. 

Para finalizar, dobemos indicar que en el manejo do 

la crisis asmática aguda, se dobon valorar todos aquellos 

factores que on un momonto dado puedan aodlflcar la rospu· 

esta al tratamiento y por lo tanto escoger el fáraaco, la 

via o la combinación farmacológica más adecuada para iea­

llzar un tratamiento que nos pormlta evitar la hospltall­

zaclón del paclen te y sus pos ter lores com_pllcaclones ·y so· 

cuelas. 
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RESUMEN 

El presente ostudlo estuvo encaminado a demostrar la 

eflcocla del salbutamol en alcronebulizoclones on el ma-

nejo de la crlsls asmotlca aguda. 

El estudio so llevo acabo en 95 pacientes que con-

sultaron en 116 oportunidades, con una relación sexo •as-

culino femenino de t,5/1; la mayor incidencia se presento 

_en periodos con te•peratura a•blental baja y altos indi­

ces de contaminación ambiental. La población estudiado se 

dlvldio on dos grupos, uno de ellos se •anejo con salbu­

taaol on aicronobullzaclones (10 mcgrs/kgr/dosis) y ol o-

tro grupo fuo •anejado con adrenalina por via subcutanea 

(0,01 agrs/kgr/dosis). El factor precipitante aas frecu­

ente fu6 la presencia de proceso infeccioso o nivel do vi 

as aéreas Superiores; los beta adrenérgicos fuéron los 

fár•acos mas utilizados en lon que tonlan antecedentes de 

trotaalento previo, factores que no aodlflcaron signifi-

cntlvamonto la _respuesta al trnta•lonto. El resultado •as 

lmportanto y estadlsticaaente significativo fue la dife-

rancla en la respuesta al tratamiento segun ol tle•po do 

evoluc16n dol cuadro clinlco, encontrandoso una respuesta 

favorable al saibutomol cuando oi tleapo do evolución fue 

igual o aonor a 24 hrs. y favorable a la adrenalina cuan-

do la ovoluc16n fue mayor a 24 hrs.; ol unico efecto se-

cundarlo presente con el uso do aabos fáraacos fu6 la ta-

quicardln. 
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