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INTRODUCCION

El asma es uno de los trastornos de mayor morbilidad
en pediatrla, que produce una alta inclidencia de auson-
tismo escolar. visitas al médico y hospitalizacion en la
edad pediatrica: (7,25) variables que segun dltimos re-
portes han ido en aumento, principalmente en ciudades con
alto grado de industriallzacién, donde algunos reportos
indican un incremento de 28 a 58 % en nifios entre 6 y 11t
afios, ¥ do 90 X en ninos de i1 a 13 afos. (10)

Este Incremento en la inclidencia del asma, se debe a
un aumento de la poiuci6én ambiental, particularmente di-
oxido de carbono, al[eracldnos climiaticas y elevado indi-
ce de contacto con agentes virales, factores que desenca-
denan una hiperreactividad bronquial. Que junto con va-
rios factores anatomicos y fisiolégicos pueden predispo-
ner a los nifios para desarrollar obstruccion de vias res-
piratorias. (8) Segun algunos autores el papet de los
elementos fotooxidantes en c¢l ambiente son un importante
desencadenanto de asma. no estableclendose si el asmatico
es mas sensitivo a los efectos del ozono. Otros estudios
reportan una correlacién entre los indices de fotooxi-
dantes en el ambiente y la hospitalizacién o consultas en
servicios de urgenclas por asma.

gl asma al lgual que todas las enfermedades croéni-



nicas pucde afectar el desarrollo psicologico de los ni-
fios por influir en su habilidad para responder a los cam-
bios en su desarrolio y diferentes eventos de su vida. (21
Por lo tanto la mayoria de nliios con enfermedades croni-
cas muestran dificultad en sus funciones psicoldgicas,
producliendo alteraciones en la relaclén padre-hijo, qua
puede afectar el desarrollo posterior del nifie. (21) En
varios estudios se concluye que los trastornos neuroroto-
res en nifnos asmlticos esta en relacidén con caracteristi-
cas pslcologicas que Influyen en la adaptacién a la en-
formedad. Descartandose la hipotesis do que los trastor-
nos eran secundarios a la medicaclén con esteroides o aue
la hipoxia inducia dafio cerebral. (3)

Conslderando que en la ciudad do México se ha pre-
sentado el mismo fenémeno. donde se tiene altos indlces
de polucién ambiental, aumento de la Incidencia de proce-
sos virales, cambios climaticos, trastornos emoclonales,
etc. se ha observado un incremento en ol nimero de visi-
tas a los serviclos de urgencias por crlsis de asma, con
sus conslguientes trastornos en el desarrollo: es de su-
ma importancla su manejo precoz y adecuado para disminuir
la nccoslidad de hospltalizacién y subsecuentes alteracio-
nes pslcoldglcas. Con este fin se planeé el presente tra-
bajo. tratando de promover el uso de un medicamento que

por su via de administracién, sus minimos efectos secun-



darios y su gfiran eficacia sce debe considerar de primera
eleccion en todo servicio de urgenclas.

El estudio se Llovd acabo en el servicio de urgen-
cias pedintricas del Hospital General Tacuba del 1SSSTE,
en una poblacién infantil que prosentaba un cuadro de di-
ficultad rospiratoria sccundaria 3 asma bronguial. En pa-
clentes con edades comprendidas entre los 6 mesas vy los
14 afies. Lo« patientes se dividioron en dos grupos toma-
dos al azar; ¢l grupo en estudjo se manclé con oxigenote-
rapia (3 1l./min.) y salbutamol on micronecbulizaciones
con masearilla facial, a dosis de 0,01 mgr./kgr./ dosis.
(maxtmo 0,03 mgr./dosis), cada 30 minutes., maximo tlros
dosis: al grupo control se le administrd oxipeno { 3 Li./
min.’) y adrenalina por via subcutanos a dosis de 0,01
wre . /kgr./dosis. cada 20 minutos, maximo trs dosisy valo-
rando signos vitnles al ingreso. después de cada dosis
del medicamento administrado y la proscencia de posibles

afectos secundarios.



HIPOTES IS

Lia hipotesis que nos planteamos para realizar el pro-
senta cstudio fue:

£1 saibutamol al ser Beta 2 selectivo y ser adminis-
trado directamente al tracto repiratorio. es capaz de re-

vertir el espasmo bronquial con »axima eficacla y minimos

efactos Secundarlos on comparaciéon con el uso do adrenali-

na por via subcutanea.



OBJETI VOS

El presente costudio se reali=do en el servicio de ur
gencias pedidtricas, en nifios de ambos sexos. con odados
comprondicdas entre los 6 meses v los 14 afos, con  signos
de insuficlencia respiratoria secundarios s crisis asma-
tica. en 'og que tratamos de demostrar la eficacia de)
anlbutamo: en micronnbulizaclones adminlstrado con masca-
tilla facial (3 dosis) para revertir el espasmo bronquial,
on comparacion con la aplicacjon de adrenalina subcutanca
{3 dosis), considerando que en el asma exlste respuesta
metabolica disminuida a los agentes adrenérglicos. gue se
atribuye a un bloqueo adrenérgico y trastornos en la  for-
macion de AMPc. donde e) salbutamol actiua aumentando los
niveles de ¢ste por estimulacion de los receplores beta
adrenargicos, produciendo relajacion bronquial. Otro do
los objetivos fué valorar las modjificaclones en ¢l cuadro
clinico y en los signos vitales después de cada dosis del
medicamento administrado. adepas de observar la, presencla

de posibtes efectos sccundarios.



MARCO THOR LCO
DEFINICION

Crisis asmatica. es el aumento de reactividad bron-
qutal a una gran variedad de estimulos. que se manifiesta
por obstruccion de diverso grado de las vias aercas. coli-
nicamente se traduce por: disnes paroxistica reversible,
sibllancias, tos., cspectoracion e insuficiencia respirato-

ria. (18}
HISTORIA

Dadas las :nrac(u!isllcag clintcas del asma, su fre-
cuencia v su compleja dispersion genética, no sorprende
que sy identificaclon se remonte a los caldeos y eglipcios.
1 término asma propiamente se¢  femonta a la culturn grie-
za. ¥ ya Hipécrates se ocupd del asma con su caracteristi-
ca precisién clinica. La primera descripcion detaliada del
padecimiento sucle, sin embargo, acrediterse a  Aratew Jde
Capadocia, en el scgundo siglo de la era cristiana, 4yuien
tizo hincaplé en el estado de ansledad, la rapidds y  la
supcrficlalidad de las respiraciones y !a angustiante sen-
sacién de sofocaclon caracteristica del ataque asmatico.

fas ideas de Galeno (siglo 11) con respecto al asma  estan



mozcladas con sus falacias anatomicas que hoy en dla no
pasan de ser mora curlosidad, aunque el anfasis de Galeno
en el papel del moco se antoja modetno sk no fuera porque
lo hace venir del cerebro. Siglos mas tarde, Malmdnides
(siglo XII), en su tractus contra passlonem astmatls, re-
salta que los extremos animicos de felicidad y depresién
pueden, por jgual, provocar ataque de asma. En el renaci-
mlento, Cardano identificéd el papel de ciertos 1irritantes
inhalables, y prohibié las almohadas de plumas a sus paci-
ontes. Por su parto, Van Helmont, que era victima de dicha
enfermedad, define el asma como epilepsia pulmonar.

Eil erimer libro dedicado exclusivamente a: asma lo
publicé Floyer an 1598, ol problema io define como estira-
miento, compresidén y constriccion de  los muscuios bron-
quialoes. En 176!, Morgagni. en su Desedibus el causis mor-
borum, cstablece el concepto de que el asma es un sindrome
causado por numcrosos factores ambientales inhalados por
tndividuos susceptibles. La propension individual fue ce-
filda por primera voz a factores hereditarios por Laennec,
quion definidé el asma como ''disnca paroxistica que se a-
compaiia de estertores sibilantes y que es ocasionada por
contraceion espasmédica de la parod muscular de los bron-
quios"”. Su contemporaéneo Corvisart, médico de Napolebdn,
describe la hiperroesonancia torécica del asma, Gtil on la

diferenciacién con cuadros de disnea do origen cardiaco.



fn 1850, Gerhardt perfila el concepto modarne de quae ol
asms es resultado de la interaccién de una predisposicioén
hereditaria y factoros miltiples ambicentales aquimicos o
fislcos. Beau, en la misma época, schala que el asma posee
un componento inf{lamatorio brongquial ilmportante, lo cual
es refutado por Gairdner, para qulen la estimulacién vagal
es lo que provoca el asma. El tiempo habria de darlo 1la
razén a ambos.

La historta alérgica del asma se romonta al siglo XV,
con las obsaervaciones de Cardano y do Botallo., quion das-
criblo la flebrc del heno o '"catarro do las rosas". E-
Iliotson y Phoobhus a principlios del siglo XVill. estable-
cen el papel irritante que pueden tener el polen, el pasto,
el polvo y la caspa de animales on las personas sensibles.
A princlpios del siglo XX, Muller establece la intima re-
lacién entre asma i fiebre del heno. Los trabajos do Koch.
y luego Portier y Richet, establecon que la respuesta  in-
munitaria, también puede sor dafiina, naciendo asi el con-
cepto de hipersensibilidad. Este conceplo se complota con
las observaciones de Von Pirquet, quién acujo el término
alergia. En 1910, Meltzer suglere que el mecaniseo esen-
cial en ¢l asma humana es la anafilaxia. Walker. en 1918,
introdujo lox otrora Uutiles términos de asma intrinseca ¥y
asma extrinseca. Este Gltimo incluye el do asma alérgica,

pero no son sindnimos. En 1911, Noon introduce la "inocu-
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lacidn profilActica en contra de la flebre del heno" asu-
miendo erréneamente que con las inyecclones del material
irritante creaba resistencias inmunitarias en contra de
las toxinas solubles del polen del pasto. Este concepto
marca cl naclmiento de la hiposensibilizacién o desensibi-
lizacién, términos ahora sustituidos por el mas ciéntifico
de inmunotcrapia.

Los dGltimos acontecimlentos histéricos importantes en
al progreso del asma son de palpitante interés. Debe seiia-
larse el descubrimicnto del prototipo de los mediadores,
la histamina, por Sir Henry Dale: la caracterizacién de
las reaginas en las IgE por los osposos Ishizaka:i la des-
cripcién molecular de la reaccién de hlpersensibilidad ti-
po | y el concepto germinal de la teoria del balance beta-
adrengrgico de Szentivanyl, ampliado hoy en dia con el
principlo de los mediadores secundarios (AMP y GMP clcli-
cos). Lenta, pero dofinitivamente, estos conceptos moder-
nos estan reduclendo a su dimensién real la participa-
cién inmunoléglca en el asma. (25)

Los nuevos conceptos y con muchas perspectivas para
el futuro en cuanto a la patogenia del asma se reflere a

la rospuesta inflamatoria ncurolnmunoalérgica del asma.{19

ETIOPATOGENIA
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Uno de los mas significativos avances en las enferme-
dades alérgicas incluyendo el asma ha sido dilucidar la
participacion de sustancias moleculares en reacciones a-
l8rglicas y de hipersensibilidad, que junto con los facto-
reas precipitantes desencadenan la hiperreactividad bron-

quial.

FACTORES PRECIPITANTES EN EL ASMA (16)

Alergénos Hiporsonsibilidad no aldrgica
Irritantes Fibrosis quistica

Ejercicio Factores endécrinos

Agentes infeccliosos Reflujo gastroesofdgico
Alteracliones climAticas Patrones del asma

Clima y factores asocliados Inflamacién vias aéreas sup.
Factores emocionales Interrelacién de factores pre-

cipitantes
MEDIADORES QUINICOS RELACIONADOS CON EL ASMA (8,16)

En la inflamaci6én se liberan o activan numerosos a-
gentes farmacoldglcos., quo pueden actuar directamente so-
bre las células blanco e inducir broncoespasmo, edema de
1a mucosa o sectecién de moco. El mastocito tisular y el

leucocito baséfilo clrculante se consideran las principa-
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les fuontes de medliadores inflamatorios., que son activa-
dos en el trapscurso de episodlos agudos de asma y tam-

bién pueden serlo por infecclones respiratorias virales.

Histamina Metabolitos del acido araquidonico
Callcreina Factores de activacién plaquetaria
Quininas Factores quimiotacticos

Linfoquinas Agentes simpaticomiméticos
Complemento Mecanismos purinérgicos
Prostaglandinas Reactivos Inmunolégicos relacionados

con el asma
Otros reactivos lnmunoléglicos(leuco-
trienos, cininas, soro;onlnas.neu—
ropeptidos)
MECANISMOS DE HIPERREACTIVIDAD DE VIAS AEREAS (20)

La hiperreactividad de vias aereas usualmente ocurre
cn paclentes con rospuesta asmdtica tardia. Dos grandes
camblios ocurren en un estado de hiperreactividad, el pri-
mero es alteracién a nivel del mbsculo liso bronquial, y
¢l segundo anormalidad en la permeabllidad vascular.

El epitolio bronquial durante 1la hiperrcactividad
bronquial revela: 1) Un aumento en la respuesta do ner-
vios sensoriales 2) Una disminucién en la capacidad inhi-

bitoria de los nervios 3) Incremento do factores de con-
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tractilidad 4) Disminucién de los factores de relajacioén
del misculo liso que usualmente son secrotados por el e-
pitelio bronquial intacto. Se ha demostrado que los neu-
ropéptidos juogan el papel mas importante de la reactivi-
dad bronquial. Reclentemente ha sido demostrado que la
sustancia P, un neuropéptido que es secretado por los
nervios intraobltelialcs de viag aéreas cuando estos son
expuestos a estimulos nocivos puede producir extravasa-
cion vascular, aumento de la secrecion de moco, bronco-
constriccién, degranulacién de mastocitos e ilrritaclén
inflamatoria de estos recoptores, que produclra transmi-
si6én de impulsos nerviosos al S.N.C. por via del vago,
dando como resultado estimulacién de fibras parasimpati-
cas eforentes; mediado por portadores colinérglicos produ-
ce impulsos motores a los pulmones e induce contracclon
de mdsculo liso bronquial., hipersecrecién de moco y vaso-
dilatacién; otros receptores en la nariz y sonos parana-
sales cuyas fibras aferentes forman parte del trigémino y
glosofaringeo producon similares reflejos broncoconstric-
tores. El particular interés de la sustancia P es que es
una de las sustancias contrdctiles y vasodilatadoras méas
potontes dol misculo liso. (20)

Otros autores indican que la sustancla P es un me-
diador de procesos inflamatorios e hipersensibllidad y

que puede Jugar un papol importante en la hiperreactivi-



dad bronquial, yue estd usualmente aumentada después de
infecciones virales. exposiclén a irritantes, contacto
con alergenos estacionales y fase de reacclion tardia.

La inmunidad mediada por células, estd tamblén bajo
investigaclén.Recientemonte se ha observado que hay dls-
minucién de TR (supresores) y aumento de T4 ( coopera-
dor ), con un incremento ¢n la relacidén T4/T8 en sangre y
disminucién en ol lavado bronquial, en asmaticos con res-
puesta asmAtica inmediata:! en asmaticos con respuesta as-
matica tardla la relacién de T4/T8 permanoce normal en
sangro, pero esta aumentada en el lavado bronquial: estos
hallazgos sostlenen gque la relacidon T4/T8 puede estar a-

soctada con cambios inflamatorios e hipersonsibllidad.

CAUSAS Y MECANISMOS

En ¢l agma estan involucrados factores bloquimicos,
¢l sistema nervioso auténomo, factores inmunoldégicos, in-
fecciosos, endécrinos y psicolégicos en diverso grado en
los distintos Individuos. El trastorno fundamental parece
ser la hiperreactividad do las vias aéreas. que en algu-
nos cagos s¢ halla determinada genéticamente. es un tras-
torno persistente y casl slempre demostrable. (27)

En condiciones normales las respuestas bronquiales

son mediadas por la Influencia del slstema nervioso sim-
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pdtico sobre el misculo liso bronquial.

DISFUNCION DEL SISTEMA NERVIOSO AUTONOMO

En 1968 Szentlvany observé que la mayor sensibilidad
pulmonar a histamina cen ratones. inducida por 1a inyec-
cion do B pertussis era similar a la producida por un
beta bloqueante (propranolol). Posteriormente ha sido ob-
servado en humanos que el bloqueo farmacoldglco beta po-
tenciaba los ofcctos de motacolina, hilatamina., o antigo-
nos inhalados. Asi aquél autor postulé la tcoria det blo-
queb adrenérgico en ¢l asma (27), que se caracteriza por
una deflclencia o bloquee en el sistema beota-2-adrendtgi-
co; partlcularmente una deficiencia en la adenil ciclasa,
con la consiguiente pobreza en la generacién de AMPc, vy
exceso relativo de GMPc porsobreactividad alfa-adrenérgi-

cay colindrglica. (2%)

INFLAMACION DE LA MUCOSA

La inflamacion y ol consiguiente dafio epltelial pro-
porcionan una situacion favorable a mitltiples ostimulos
de forma directa en el misculo liso a traves de la acti-
vacion mastocitaria y liberacién de medladores o jor me-

canismo de¢ reflejo vagal. De este modo tanto on asmiticos
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como en no asmiticos aumenta la reactividad bronquial
tras Infecclones resplratorlas viricas, lnhalacidn de hu-

mo de tabaco, ozono, 6xldo nitroso y clertos untigonos(zﬂ

DISTRIBUCION DE LA REACTIVIDAD BRONQUIAL EN LA POBLACION

La determinaclién on la poblacidn general del grado
do roactividad de las vias aéreas por algunos autores ha
mostrado que se ajusta a una distribucién estadistica lo-
garitmica normal o en campana, donde los Sugetos asmAti-
cos son el extremo ras sensible de la poblactidn.

La sensibilidad aumentada a los estimulos bronco-
constrictoros guarda telaci6n con la intensidad de los
sintomas y las nocosldades terapéuticas: asi mismo con la

varlacién clrcadiana de la obstruccién bloritmo asmético.
INFLUENCIA GENETICA

Esto sugicre la existencia de una subpoblacién po-
tencialmonte asmitica ante estimulos adecuados en estas
famiilas, asl como la influencla do factores cenétlcos{27)

ASOCIACION ASMA-ALERGIA

Hoy en dia este concepto os insostenible. Los estu-

dios de asma on poblaciébn genéticamente "puras" muestran



que no existe evidencia de un mayor grado de reactividad
alérgica. En un reciente analisis se sugicre que la até-
pia y la hiperreactividad bronquial son heredadas de for-

ma independiente. (27)

INFECCIONES RESPIRATORIAS

Son los factores mas comunmente lmplicados en las
exacerbaciénes asmaticas. Invistigaci6bnes recientes de-
muestran que los virus son los principales agentes etio-
légicos. in nifos asmaticos menorces de 3 afos el virus
mas frecoontemente responsable os el virus sincitial res-
piratorio junto con el virus parainfluenza. Sec ha obser-
vado una fuerte asoclacién entre la presencia do antlcu-
erpos Ig E contra o) VSR en el suero y la disnea sibilan-
te eon niihos Lnfectados po! este virus. Dela forma adiclio-
nal los virus Inducen una broncoconstriccién refleja por
dafio epitelial en la mucosa y estimulaclién do los recep-
tores vagales de irritacién. (27) Estudios recientes con-
flrman la hip6tesis de que las infocclones virales rospi-
rator:s. pueden predisponer a los paclentes ante la sen-
sibllizacién alérgic,' algunos estudios sugieren que la
inflsmaclén de las muuosa respiratoria puede permitir que
antigenos inhalados atraviesen la barrera y originen sen-

sibllizacién. (19)



-1 7 -

EJERCICIO FIsiCO

De forma similar a las infecciones el broncoespasac
puede desencadenarse por el ejerciclo en cualquier asma-
tico y en algunos puede ser ol (nico desencadenante.

Asi, la inhhalacién de alre frio en el ejerciclio po-
tencid la respuesta, mientras que el aire himedo y tem-
plado puade reduciria ¢ incluso suprimiria. La obstruc-
cién bronquial y su intensidad se relacionan cuantitati-
vamente con el grado deo enfriamionto de las vias aéreas
durante la taquipnca del ejerciclo. La investigacién ac-
tual do este curioso fenbmeno se dirige hacia mecanismos
raflejos y la activaclén de los mastocitos pulmonaras con
la consiguiente liboraclon de mediadores. Los investipga-
doros han hallado discretos aumentos en ¢] suera de log
paciontes durante el ejorciclo do la histamina y del fac-
tor quiwmlotactico de los noutréfilos da la anafilaxia de

forma paralcla al grado de obstrucclién bronquial. (27)

NEUMO O AEROALERGENOS AMBIENTALES

En un 3%-55 % de asmaticos pucde ser demostrsdo un
componente alérgico.
Tras la sonsibillizaclén algunos pacientes muestran

reactividad sintomitica exquisita a diminutas cantidades
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da estos productos a través de la liberacidon mastocitaria
do mediadores bloquimicos; estas sustancias son capaces
do producir broncoconstriccién., algunos aumentan la per-
meabilidad capllar. otros pueden interferir en el trans-
porte mucociliar, o atrasn eosin6filos o neutrofilos, que
a su vez liberan enzimas en el lugar de la reglén Iinfla-
matoria.

Parece existir en el pulmén senslbilizado dos tlpos
de reacclones inflamatorias inducidas por el alergeno: la
"primera marea inflamatoria" sucederia con la liberacién
de los potentes y rapldos mediadores vasoactivos y miscu-
lo activos. Tras este suceso el aumento de permseabilidad
inducida y los factores quimlotdcticos producirian la
llegada al foco de inmunoglobulinas séricas, factores del
complemento, neutréfilos y eosinGfilos. Al miseo tiempo
la agregaclén vascualr de plaquetas y activacion de éstas
y del factor Hageman de la coagulaclén desencadenaria la
activacléon de las quininas y del complemento sérico.

Las céluas atraidas al liberar sus enzimas lisosobmi-

- cas y produclir prostaglandinas. tromboxanos y/o leucotri-
enos junto con los menclonados productos séricos (comple-
mento, factor Hageman, fibrinolisinas, quininas) serian
responsables de Ja "segunda marea inflamatorta™. Recien-
temente Pepys y cols. llamaron la atenciéon acerca de las

reacclones duales cutdneas en paclentes con aspefgilosis



—-—19 -

broncopulmonar aléigica. en los que pudo demostrarse depo
sitos cutaneos de inmunoglobulinas G y M y factor 3 del
complemento. Ultimamente se ha demostrado que los anti-
cuorpos de la clase E (IgE) son necesarios y suficientos
para producir tanto la recacclién alérgica inmediata como
la tardia. Es més, la demostraclién on ol suero de los pa-
clentes de 2 picos soéricos do algunos mediadores bloqui-
micos paralelamente al grado de obstrucclén bronqulal.

En los Gltimos afios so ha observado que la sensibi-
lidad bronquial a histamina en asmAticos alérgicos se in-
crementa temporalmente tras la inhalaclén de alergeno so-
lo on aquollos pacientes que experimentan una reacclén
asmAtica dual. Ello sugicre que la "segunda marea infla-
matorja" tras el alergeno, aumenta la sensiblilidad de las
vias adroas do forma inespecifica.

t.a mediciéon de histamina on el suero de asmaticos
fluctian en relacidén con la intensidad de asma clinico,
lo que sugliere que la cantlidad de histamina circulante en
sujetos con asma refleja el grado de inflamacién aguda en
sus vias aéreas.

En un estudlo de paclentes con asma agudo y croénico
86 observd como los primeros so caractorlzaban por mayor
profusién de sintomas cardiopulmonares, mlentras que los
sogundos por mayoraes recuentos de eosindfilos sanguineos

y monores sintomas cardiovasculares.
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La respuesta asmatica tardia es definida como la
obstruccién de las vias aéreas guo ocurre horas después
al evento precipltante en contraste a la respuesta asma-
tica inmediata que ocurre en minutos después de la expo-
sicion. Furthar pbservd que la respuesta asmitica tardia

era mads scvera que la respuesta asmatica 1nmod1nla.ﬁ9-2ﬁ
INHALANTES PROFESIONALES E INDUSTRIALES

Los inhalantes profesionales e industriales de origen
quimico o biolégico son causa de asma cada dia mas fre-
cuante, debido al empleo y fabricacién actual de mayor
nimero de nucvas sustancias quimicas, la wutillizacién de
madoras no autéctonas en construccién o la mayor exposi-
ciéon a productos de clertos animales on cl laboratorlo.

La mayoria de los productos industriales son de bajo
peso molecular, los hay altamente reactivos con capacidad
de unirse covalentemonte a las protelnas séricas y tisu-
lares. convirtiendose en verdaderos antigenos, que pueden
originat anticuerpos especificos {IgE,1gG4) homocitotr6-
picos. o apetecibles de rocoptores en mastocitos tisula-
ros y bas6filos clrculantes. Otios mecanismos do asma por
inhalantes ocupaclonales son farmacoldglcos o de tipo in-
flamatorio.

La roacclén asmatica resultante de la exposicién al
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inhalante puedae ser inmediata, tardia dual o del tipo
llamado recurrente nocturna con sintomas durante varias

noches seguldas, (27)

MEDIO AMBIENTE, POLUCION ATMOSFERICA Y CLIMA

Las causas amblentales do asmpa estdin habltunlmonte
relacionadas con aquollas condiclones climéticas que pro-
ducan concentraclén de gases o particulas polucionantes
(polucién quimica) y tambien de noumoalergenos { polucibn
blolégica).

So observan en las urgencias hospltalarias "epide-
mias asmétlcas" que afectan no solo a paclientes ya diag-
nosticados, sino tamblén a "nuevos paclentes”. Los gases
perjudictales provienen de 2 tipos de procesog: de la
combustlién incompleta de combustibles fésiles, tanto s86-
lidos como liquidos (polucidn industrial}, y del efecto
da la radiacién ultraviolota del sol sobre los componen-
tes hidrocarbonados o sobre los 6xidos de nitrégeno, pro-
venlente dol eacape de los autembviles (polucién fotoqul-
mica). El diéxido de azufre (S02) produce obstruccién
bronquial por participacién de los mastocitos; el diéxido
de nitrégeno (NO2) puede incrementar la roactividad bron-
quial inespecifica; al ozono (G3) principal componente de

1a polucién fotoquimica produce grados jeves do bronco-
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constriccidén, ademas tambien aumenta la reactividad bron-
quial de forma transitoria tanto en atépicos como er no

atéplcos., {27)
ESTIMULOS FARMACOLOGICOS

El broncoespasmo inducido por drogas es un problema
frecuente. Puecde suceder como manifestacion pulmonar de
un cuadro de anafilaxis sistémica o por Iinhalaclén, in-
gostién o Infusién do productos terapeuticos o dlagnésti-
cos. La mayoria de estos productos f{nhiben la via de la
ciclo oxigenasa en el motabolismo del Acido araquidénico
hacia la via do la llpooxigenasa para formar leucotrlienos
que son potentes broncoconstrictores y Junto con otros
derivados de la misma via estimulan la produceién de moco

en la mucosa bronquial. (27)
FACTORES ENDOCRINOS

Es sabido que la tiroxina aumenta la sintosis de a-
denil clclasa que sintetiss AMPc desdo ATP. La tlroxina
innctivael cortisol a metabolitos !l ceto y también los
reduce en el hipado, de lo que resulta una mayor excre-
cfén urinaria de catahbolitos de cortisol conjugados y una

disminucién del cortisol libre circulante. El Paclonte
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Addisoniano que sufre asma o viceversa experimenta una
peor evolucién de su enfermedad respiratoria.

En algunas mujeres asmdticas frecuentemente Se ob-
serva empooramiento premenstrual en las que se observa
acclén de los estrbégenos y progesterona sobre los recep-

tores simpéticomiméticos. (27)

FACTORES PSICOLOGICOS

Existen datos demostrativos acerca de la influencia
psiquica sobre el asmatico tanto en sentido positivo co-
mo en sentido negativo. Se ha estlimado que la interaccién
de factores psicolégicos puede existlr hasta en un 50X de
los paclentes asmiticos. Es posible que los camblios ob-
servados en el callbre de las vias aéreas de paclentes
sometldos a tension emoclonal sean debldo a modificacto-
nes en la actividad aferente del nervio vago (tono coli-

nérgleo). (27)

ASMA NOCTURNO

La exacerbaci6n de la disnea asmédtica durante la no-
che y primeras horas de la mafiana ya fué apuntada hace
mas de 2 siglos; constatando este hecho hasta en un 70 X

de paclentes con asma. Coincide el "bache" nocturno con
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la monor excrecién urinaria de catecolaminas, lo que su-~
glere que las catecolaminas circulantes jusgan un impor-
tante papel en el mantenimiento dal tono bronquial a lo
largo del dia blen por accién directa sobre los recepto-
res beta adrenérgicos del amisculo liso o indirectamente
wodificando las concontracliones relativas de nucleétidos
ciclicos dentro de los mastocitos pulmonares (aumento de
AMPc), quo influye en la llberaclén de modiadores, entre
ollos histamina, cuyos niveles &éricos se correlaclonan

con el grado de broncoespasmo.{27)

FISTIOPATOLOGIA

Indopendicntemente del factor desencadenante del a-~
taque asmAtico, la via final com(in lleva a 1la aparicioén
gradual de espasmos, edema y moco on a@ss orden cronolégi-~
co. La conjuncion de estos 3 factores occurre a todo lo
largo del arbol respliratoria: para mantener los bronguios
ablortos en un asmitico en crisis o8 monester vencer 1la
resistencla adicional del tono muscular aumentado. Esto
50 logra aumeniando la presidn transpulmonar al flnal de
la expliraciéon: lo qus pueds lograrse medianto un  incre-~
mento en el volumon resSidual o capaclidad funcional resi-
dual, que a su vez se logra a expenkas de una disminucién

an la capacidad vital: cuando se van consumiendo los vo-
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ldmenes de reserva inspiratoria y esplratorla se presenta
la sensaclén de asfixia y cuando el volumen de ventila-
cién pulmonar en reposo ya no cabe en la mermada capaci-
dad vital se pasa al estado critico de insuficiencia res-
piratoria.

La obstruccién de las vias respiratorias se distri-
buye lrregularmente en ambos pulmones produciendo un de-
sequilibrio de ventilacibén perfusién e hipoxemia. En eta-
pas inliciales del asma mgudo se acelera el ritmo respira-
torio y cae la Pa CO2 con un PH en sangre normal o eleva-
do. La mayor parte de los niiios permanecen hipocépnicos
posteriormente se produce fatiga de los misculos respira-
torios y aparece rApidamente hipercapnia y acidosis res-
piratoria

Al persistir un estado de mal asmAtico., aparece aci-
dosis metab6lica como resultado do la hipoxemia. aumento
del trabajo muscular. disminuci6én del volumen de ligquidos
y presencia de un metabolismo celular anaerbébico, produc-
tor de dcldo léctico. La acldosis progresiva y la falta
de rospuesta al tratamiento llevan a colapso circulatorio

y muarte. {31)

PATOLOGIA

La informacion proviene del exémen post morten. Los
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!
Pulmones so encuentran sobredistendidos, so observa un

muco tendr que obstruye log bronquios. Microscépicamente

e observa: desproendimiento de céluas mucosas, apertura

de espacios intracelulares o intercelulares Yy edema de

mucosa bronqulal. Adenmag e produce hiperplagia e hiper-~

trofia del misculo liso bronquial y bronquiolar. La muco-
sa bronquial se encuentra edematosa e hiperémica, con in-
filtrados eoslnéfilos, algunos linfocitos y plasmocitos;
un pequefie nimero de histlocitos y mastoclitos; a la oi-
croscopia electrénica: deposito de colhpono on la Submu-
cosa.

También so observa desprendimiento desigual, en oca-
siones extenso., de células epitelliales clilindrlcas seudo-
estratificadas en la luz bronquial. La destruccién recu-
rrente del epitellio conduce a nmetaplasia de la mucosa,
con pérdida de cilias.

En el asma se produce hlperplasia de las células ca-
liciformes e hipertrofia de las glandulas submucosas. El
moco contienc restos de céluas., eosin6fllos, macrofagos y
plasmocitos y en la infeccion, leucocitos polimorfonu-
cleares. En el interlor de la luz se encuentran capas de
fibrina, moco y estructuras cristalinas provenientes de
la degradacién del gran numero de eosin6filos. Ademds se

produce atcloctasias, se observan bronqulectasias focales,

bronquiolectasias e hlperdistenclén alveolar. (16)



DIAGNOSTICO

Historia clinica

Exploraclén fisica

ORL.- Obstruccléon nasal

Torax.-

Ootros.-

Secroclén nasal u ocular visibles

Polipos

Moco rotrofarisgeo

Dexviaclén dol tabique nasal

Rlnoconjuntivitis

Frecuencia resplratoria

Uso de mGsculos accesorios

Tos al hiperventilar

Doformidades toréclicas

Dificultad para hablar frases largas

Presencia de sibllancias, roncus, estertores hu-
medos y/o crepitantes

Simetria e Intesldad de la ventilacién
Auscultacién en esplraclién forzada

Frecuencia cardlaca

Ruidos cardiacos: refuerzos, soplos, chasquldos,
Desdoblamientos

Cianosis

Pulso paradéjico

Presion arterial
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Temblor muscular
Edemas periféricos
Depbésitos de grasa localizados, equimosis. ostrlas
violaceas, o sensibilidad a la percusion vertebral
Datos complementarlos
Radiografia de torax.- hiperinsuflacién
Atclectasias segmentarias
Radiografia deo senos paranasales
Homatologia.- Leucocitosis leve (15000/mm3)
Neutrofilia (70-90X)
Eosinofilia (4-20%)

fsputo.- Polimorfonucleares

Eosin6flilos (0-80%)

Mastocitos

Espirales de Cuschman

Cuerpos de Creola

Cristales de Charcot-Leyden

Bacterlas, macr6fagos, linfoclitos.
Electrocardiograma.- Taquicardia sinusal
Pruebas inmunolégicas
1gE sérica total
Pruebas cuténcas de hipersensibilidad inmodiata
con neumoalergenos ¢ IgE especifica circulante
Pruchas funcionales respiratorias

Flujo espiratorio maximo
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Voiumon de flujo espiratorio en ulvprlmer
segundo
Capacidad vital forzada
Maximo flujo mesoespiratorio
Gases sanguincos
Pruebas de provocacién bronquial
Pruebas de teactividad bronquial inespecifica
Farmacologicos
Fislcoquimicos
Térmlcos
Pruebas do sensibllidad bronquial a ncumoalergenos
Pruebas de provocacién bronquial con sustancias
ospeciales farmacologicamente activas

Provocacion con inhalantes profesionales
DIAGNOSTICO DIFERENCIAL DEL ASMA (7)

El diagnéstico difercenclial del asma debe colocarse
en un plano eminentemente préctico, para que sea de uti-
lidad. Esto implica que han de conslderarse todas aque-
llas condlciones que en una forma u otra puedon semojar
asma, a pesar de no compartir estrictamonto el carécter

reversible y obstructivo del fenémeno asmatico. (25)

CAUSAS DE SIBILANCIAS EN EL MENOR DE UN ARO (7)
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Bronquitis
‘Malformaciones congénitas
Aniilos vasculares
Cardjopatias congénites
Anomalias zaétrointestlnalus
Fibrosis quistica
Displasia broncopulmonar
Inmunodeficiencias

Hemosliderosis pulmonar
CAUSAS DE SIBILANCIAS EN PREESCOLARES Y NINOS MAYORES (7}

Aspiracién de cuerpo exirano
Flbnés{; quistica
Laringotraqueobronguitis

Reflujo pasiroesofagico

Noumonitis por hipetrsensibilidad
Aspergilosis alérgica broncopulmonat
Tos habitual

Sindrome de los cilios inmoviles
Neumonitis pa}asitarla

Déficit de alfa-{-antitripsine

Colagenosis
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COMPL i CACIONES DEL ASMA

.Infecclén
Bronqultis
Neumonitis
Sinusitis
Otitis media
Atelectasias
Enfisema mediastinico o subcutaneco
Noumotorax
Trastornos del crecimiento
Inhibicién del crecimtento lineal
Deformidades toréAcicas
Status asmltico
Enfermedad obstructivay crbnlcarlr}oversibie
Sincope tusigeno
Bronquliectasias
Cor pulwonale
Enfersedad similar a poliomielltis
Fracturas espontidncas de costillas
Ruptura de esdfago
Mioglobulinuria
Trastornos psicolégicos

Muerte



TRATAMIENTO DEL ASMA BRONQUIAL

Una conducta terapdéutica completa para el asma in-
fantil require la comprensién de la enfermedad, sus for-
was de manifestacién en los ninos y su Lnfluencia sobre
el crecimiento y desarrollo fisico y psicolégico. E1 ob-
Jetivo final es prevenir la discapacidad, y reducir 1la
morbilidad fislca y psicolégica. Este objetivo incluye la
facllitaclén de los ajustes sociales dol nifio en la fami-
lia, la escuela y la comunidad y la participacién normal
en actividades recreativas y deportivas. El control del
asma es gradual y debo iniciarse con el diagnéstico tem-
prano y ol manojo adecuado de los eplsodios agudos. os
nocesario identiflicar factores irritantes y alérgicos y
eliminarlos del medio del nifio. La educaclén de los pa-
dres y los paclentos sobre la naturaleza prolongada del
asma y la forma de mancjo de las oxacervaciones es una
parte esencial del tratamiento del asma. Deben evitarse
las rostricclonos innecesarias e ilégicas de 1las vidas
del nino y de su familia. Es necesario reconocer y tratar
las condiclones soclales que oxacerban el asma y predis-
ponen al ausentismo escolar o interfieren con ?1 Tendi-
miento. El objetivo final debe se: la normalidad “funclo-
nal”, en la cual el pacliente pueda participar completa-

monte en actividades con la familia y sus companeros con
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restricclones minimas y escasos efectos adversos por el

tratamjento. (16)

MEDIDAS GENERALES

Oxigeno.- yirtualmente todos los nifios con asma presentan
hipoxia, 1o que no qulere docir que todos re-
quiran oxigenoterapla. Una Pa02 menor de 50 torr indiscu-
tiblemente demanda oxigeno, mientras que una de 70 torr o
mas lo hace innecesarlio. (25)
Hidratacidn.- El paciente en status asthmaticus debe hi-
dratarse siempre por via intravenosa, administrando 1,25
6 1,5 vecos los requerimlientos hidricos diarios de mante-
nimiento, no se debe exceder de t1,5 veces los requerj-
mientos ya que la acumulacién excesiva de liquidos en 1la
nucosa bronquial, empeoraria el edema. (25)
Fisioterapia.- Se instaura en cuanto el estado del paci-
ente lo permita y a 1a mayor frecuencia
que tolero. De las pocas cosas que se hacen hoy on dia
con el moco en el ataque asmAtico, la terapia figica vy
drenaje postural es la mas eficaz. (25)
Bicarbonato.- Rara vez es necesarlo. Sin embargo. s1 el
PH sanguineo cae por abajo deo 7,2, es con~
veniente elevarlo a una cifra ligeramente mayor (7.25)

para restablecer la reactlvidad de los receptores farma-
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coldglicos cardiopulmonares y cerebrales. (25)

Ventilacion mecanica.- Los lactantes ¥ nifios en estado
asmatico que experimentan una clau

dicacién resplratoria aguda y/o no responden a la terapla

convencional requieren ventilacién mecanica por lo menos

12 hre. y, como término medio. 24 hrs. (28)

FARMACOS USADOS CONTRA EL ASMA

Adrenérgicos.- Los agentes adrenérgicos con actividad de
receptores beta 1 y beta 2 inician su res-
puesta sobre ol sitio receptor del misculo liso bronquial
o del mastocito. El receptor activado media una reaccioén
de transferencia a través de una unidad subacopladora de
wembrana y una subunidad catalitica para inducir la for-
paclén de adenilato ciclasa. Esta substancia actda como
catalitico para la conversién intracelular del adenosin
trifosfato (ATP) a adenosin 3,5-monofosfato ciclico(AMP).
Los niveles elevados de AMPc celular median la respuesta
celular, por ejemplo, broncodilatacién, lnhlblcién'do la
liberaclén de mediadores o glucélisis. (16)
Motilxantinas.- Las metilxantinas inhlben competitivamen-
te una fosfodiosterasa que convierte el
adenosin 3,5-monofosfato en el 5-AMP biolégicamente iner-

te. Esto ocasiona una prolongaclén de la vida media del
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35 AMPc. Se cree que esta substanclia es mediadora de 1la
broncodilatacién y de otros efectos adrenérgicos on los
sistemas bronquiolar y cardiovascular. Las metilxantinas
inhiben la degradacion del AMPc y los agentes adrenérgi-
cos aumentan su formacién por lo que estas dos clases de
drogas tendrian acclones aditivas. (16)
Anticolinérgicos.- Antagonizan competitivamente la acclén
de la acetil colina a nivel de misculo
1iso brongquial en los receptores colinérglcos. (20)
Bloqueadores de los canales del Ca++.- Actuan cComo anta-
gonistas del Ca-r+
el cual al estar elevado a nivel de misculo liso bronqui-
al produce broncoconstriccién. (20)
Sulfato de Magneslo (Mg++).- Actia inhibiendo la contrac-
cién del musculo liso, la 1§
beracion de histamina por mastocitos y la de acetil coll-
na por temlnaclones nerviosas colinérgicas. (20)
Corticoesteroides.- Los corticoesteroldes pueden tener
actividades mineralocortlcoides y glu-
cocorticoides. El efecto antiinflamatorio y 1la eficacla
de estas drogas en el asma se asoclia fundamentalmente con
las segundas.
Los corticoesteroides intervendrian en el asma en
diversas formas. Restauran la respuesta y actuén sinérgl-

camente con las catecolaminas para aumentar el AMPc intra-
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celular en los mastocitos y en el mlsculo liso, dismimu-
yendo asi la liberaclén de medladores y promoviendo la
broncodilatacion. Los corticnesteroides reducen el edema,
posiblemente a través de la estabilizacién de las lisozi-
mas. Tamblén suprimirian la formacién de mediadores alér-
glcos mediante la prevencién de la liberaclén de precur-
sores del acldo araquldbklco de potentes acciones bronco-
constrictoras, como prostaglandinas F2a y SRL-A (leuco-
trienos C,DyE). (16)
Antiinflamatorios no esteroldeos.- Pucden ser medicamen-
tos que sirven en el
manojo de la espuesta inflamatoria bronquial que se ob-
serva en la respuesta asmitica tardia. Limitan su uso que
solo bloquean la via de la ciclo oxigenasa., incrementando
la de la lipooxigenasa con aumento de LTC4, LTD4 y LTE4
que induce broncoespasmo, tamblén el que paclentes sensi-
bles a la aspirina presenten broncoconstriccién,

Se ha observado que la indometacina a altas dosis
bloquea no solo la via de la ciclooxigenasa sino también
la de la lipooxigenasa en neutré6filos y plaquetas, adiclo-
nandose estos efectos, la indometaclna inhibe la fosfoll-
pasa A2 y fosfodlesterasa y pormite una disminuclén en
lag prostaglandinas y leucotrienos y un incremento de
AMPc respectivamente; esto demuestra que la Indometacina

inhibe la respuesta asmAtica tardia en asmAticos atépicos,
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Recientemente sa han encontrado dos antiinflamatori-
0§ no esteroldeos que bloquean ambas vias (meclofenamate,
ketoprofen). (20)
Profilacticos.~ Act@lan inhibiendo la liberacion de media-
dores a nivel de mastocitos y disminuye
la hiperreactividad de vias aéreas; taabién inhliben en
clerto grado la activacién de eosinéfilos y neutréfilos y
bloquean los reflejos respiratorlios nourales. (20)
Inmunoterapia.~ Se raliza mediante la utilizacién de neu~
moalergenos; recientemente se ha observa-
do que la mayoria de los pacientes tratados higiénicamen-
te y con farmacologia adecuada no requieren de inmunote-
rapia. No obstante que las formas "extrinsecas" del asma

gon las que mejor responden a los farmacos. (25)
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MATERIAL Y METODOS

En el periodo comprendido entre Octubre de 1988 y
septiembre de 1989 se realizé un estudio prospectivo vy
comparativo en ninos con edades comprendidas entre los 6
mesos y 14 aios, que consultaron en el servicio de Urgen-
cias Pediatricas del Hospital General Tacuba del [ISSSTE,
por presentar signos de dificultad resplratoria secunda-
rios a crisis asmdtica. en los quo tratamos de demostrar
la eficacia del salbutemol administrado en micronebuliza-
ciones mediante mascarilla faclal para revertir el espas-
mo bronquial, en comparaclién con la aplicaci6tn de adrena-
lina por via subcutanea.

Con este fin se hlcicron dos grupos al azar para la
administracién de los medicamentos. Las varlables que to-
mamos en cuenta fueron: edad, atdpla personal y famlliar,
cuadros provios, factores precipitantes y tratamientos
previos. En el laboratorlo se realiz6 busqueda de eoslino-
filos en moco nasal, biometria hematica para determinar
leucocitos y eosinofilos: (no sc pudo determinar gases en
gangre arterial por problemas técnlcos), se tomaron ra-
diografias de torax para descartar infecciones agrogadas
a nivel pulmonar. En la exploracién fisica se valoro:
signos vitales, los que se controlaban despues de cada

dogls del medicamento usado, para verificar las modifica-
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cionos que se presentaran, tambien se determino el grado
de dificultad respiratoria con el que ingresaba e! pa-
ciente tomando en cuenta la presencla de clanosis y uso
de mfisculos respiratorios accesorios; finalmete se doter-
mino la presencia o no de efectos secundarios al farmaco
utilizado.

Se excluyo del estudio a los menores de 6 meses y
mayores de 14 afos; complicados con infecclones a nivel
de vias aereas bajas, cardiopatas y neumopatas crénicos.

A los pacientes estudiados se les manejo con oxige-
noterapla (3 1lts./min.) y salbutamol en micronebullzacio-
nes con mascarilla facial a dosis de 0,0t mgrs/ker/dosis
(méximo 0,03 mgrs/dosis) cada 30 minutos, méximo tres do-
gis. a otro grupo de paclentes se les administré oxigeno
(3 1ts./min.) y adrenalina por via subcutanea a dosis de
0,01 mprs/kgr/dosis cada 20 minutos, maximo tres dosis.
En los que respondieron al manejo se continubé tratamiento
ambulatorio y en los que el espasmo no revirtio fuaron
hospitalizados.

Los resultados obtenidos se analizaron mediante ta-
blas y graficas., que nos permitieron comprobar la inci-
dencia do las diferentes variables, el analisls westadis-
tico se reallzo mediante Chl cuadrada (X2), para comparar
las proporciones entre los dos grupos estudiados on rela-
cién a la respuesta al tratamiento y la significancla es-

tadistica correspondiente.
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RESULTADOS
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ingra- 1%
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Fig. t. Nimero do paclentes admitidos por mes en el ser-
vicio de Urg. pediatricas del H. G. Tacuba del [SSSTE,

con disgnostico de crisis asmAtica (Oct.1988-Sep.1989)

Durante el perlodo que duro ei estudio pudimsos de-
terminay la incidencia de probiemas asmaticos en la po-
blacién infantil, consultante dol serviclo de Urgénclas
del Hospital General Tacuba del ISSSTE, donde encontramos
que del total de consultas en un afie, el 3,9X fué solicl-
tada por ¢risis de asma, de estos ol 67% una véz resueclto
el problema agudo continuaron con tratasiento ambulatorio
y ol 33% ameritd ingreso a observacidn. por continuar con
datos do espasmo bronquial, los que representaron el 2,8%
dol total de ingresos al serviclo durante todo el afo. La
mayor inclidencia so observo en Octubre de 1988 y Septiem-

bre do 1989 con 17% y 25X del total de Ingresos vespecti-
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vamente {(fig.1).

El presente astudio se llevo acabo en 95 pacientes
que consultaron en 116 oportunidades, 81 en una ocacién
(85%), 9 en dos (9,47X), 3 en tres (3.15%) y 2 en cuatro
{2,1%); la relaclén sexo masculino-femenino fué de 1,5/1.
En 42 paclentes (44,2X) no se encontraron antecedentes de
atépia. Finalmante 79 nifios (68,1%) hablan cursado con

cuadros previos de asma (tabla t,fig.2-3).

Tabla 1. Antecedentes de los pacientes estudiados

Caracteristlcas No %
Pacientes 95 100
Consultas 116 100
Edad (anos) 0,5-4 49/9% 51,57
5-8 33/95 34,73
9-12 13/95 13,68
Sexo.- Fem. 38/95 A0
Masc. 57/95 60
Relacién M/F 1,5/t -
Atépia.- Familiar 19/95 20
Personal 23/95 24,2
Ambos 11/95 11,5
Ninguno 42/95 44,2

Cuadros previos 79/95 68.10
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Fig. 2. Distribuclén de los 95 paclentes por grupos de o-

dad, se obsorva mayor incidencia en los menores de 4afios

De las variables que tomamos en cuenta como causa que
podian influir en la respuesta al tratamiento, observamos
que el 62,9X (73/116) de los pacientes tubleron signos o
antecodentes reciontes de procese infeccioso a nivel de
vias aereas supcriores, como factor precipitante de crisis
asmltica siendo su incidencla mayor en los menores de 4 a-
fios: (fig.4-5). La mayoria de los nifios (62.26%) tenfan un
tiompo de evolucién dol padecimiento ilgual © menor a 24
horas. Do los 116 casos estudiados 5; (44,82%) recibleron
tratamionto previo, siendo los farmacos mas utillizados los
beta adrencrglcos; en el momento de la consulta la mayoria
cursaba con datos de dificultad respiratoria entre leve
(45.68%) y moderada (43,96%). En los signos vitales como

alteracién se observo taquicardia, polipnea y en algunos
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fiehra {(tabla 2}.

TABLA 2. Caractertisticas da los 116 casos astudlados

Caracteristicas No X
Fact. pracipitantes, [VAS (%) 73/116 62.9
otros(®) 33/116 28,44

desconoce /116 3
Evolucion del P.A.{hrs.) € 24 55/106 52,26
> 24 40/106 37,73
Trat. previos.- Adrenérgicos 47/52 90.33
Xantinas 4/52 7,69
Profilacticos 1/52 1.92
Dificultad respitatoria. love 33/116 15,68
vo0d. 51/11% 43.93
sovera 127116 10,34

Sig. vitalos.- F.C.(med./min/¢SD) 142 (& 13.,7)
F.R.(mod./B1n.2S0) 5%.4 (¢ 14)

T. (wed. o€ t SD) 37.6 (¢ 1.3)

(%) 1VAS.- Infeccién de vias aereas supariores

otroc.-Alnrgenos.frlo,trastornos omotlonales,elerciclo

Fig. 3 Antecedentes de atdpla
da la poblaclan estudiada
CIntnguno B pordonal

fapitiac BEl ambos
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{linfeccién vias aéreas sup.
E#Motros. - Alergenos,ejerciclo

frio, trast. emocionales.

Fig. 4 Factores procipitantes do crilsis asmética en los

116 casos estudiados.

46,5%

o4
incldencia
10 ‘ ' 7
A . %
0,5-4 5-8 9-12
Afios
Fig. §. Porcentaje de incidencla de infeccién de vias aé-

reas superioros como factor precipitante de crisls asmé-

tica en diferentes grupos de edad.

Los examenes paraclinicos realizados nos permitieron
valorar en 59 pacientes la media de leucocltos, polimor-
fonucleares y el porcentaje de eosinofilos, ademas de 1la

prosoncia de eosinofilos en moco nasal en 48 pacientes ¥y



-46 -

-las caracteristicas radloléglicas en 55 (tabla 3).

TABLA 3 Examenes paraclinicos en los paclentes estudiados

tipo de examoen No >4
Blometria homatica 59/116 50.8
Leucocitos (med. No/103) 9,7 --

Polimor fonucleares{med. No/10%) 5,0 --

Eosinofilos (med. X) 4,8 --
Eosinofilos en moco nasal 48/116 41,37
negativo 27/48 56
positivo 21/48 44
i - 10% 16/21 76,19
i1 - 20% 2/21 9,52
21 - 30% 3/21 14,28
Radlografia de torax 55/116 47,41
normal 25/55 45,45
hiperinsuflacién 30/55 54,54

TABLA 4. Medicacién previa y respuosta al tratamlento

Trat. previo No salbutamol adrenalina

alta hosp. alta hosp.

Adrenerglcos  47/52  15(32¥) 13(28%) 11(23%) 8{17%)
Xantinas 4/52 2(50%) 2{50%) .- ---
Profilacticos 1/52 - 1(100%) --- ---
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De los 116 paclentes 57 (49,13% se trataron con sal-
butamol, de estos 32 respondieron favorablemente y se e-
gresaron, mlentras que 25 no respondieron al tratamjento
y se lngresaron a observacién: 59 casos (50,86X) fueron
mane Jados con adrenalina de los cuales la respuesta fue
favorable en 25 y desfavorable en 34; estos resultados
Junto con los factores que podian modificar la respuesta
al tratamiento fueron analizados estadisticamente por me-
dio de Chi cuadrada para determinar si la diferencia en
la respuesta al tratamiento era estadisticamente signifi-

cativa (tabla 5).

TABLA 5. Significancia estadistica de la respuesta al tra

tamiento con salbutamol y adrenalina.

Evoluclién Salbutamol Adrenalina Total X? P

No (%) NO (%)
Favorable 32 (56) 25 (42) 57
Desfavorable 2% (44) 34 (58) 59 1,81 >0,06
Total 57 (100) 59 (100) 116

Do los 116 casos estudiados existe un porcentaje fa-

vorable al salbutamol, poro no hay una diferencla esta-

disticamente significativa

Tambien se anallzarén estadisticamente aquellos ca-

s0s que tenian como factor desencadenante un proceso in-

feccloso a nivel de vias aéreas superiores y tampoco se
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encontrdé una diferencia significativa (tabla 6).

TABLA 6. Infeccléon de vias aéreas superlores como factor
preclpitante de crisls asmAtica y respuesta al tratamien-

to con salbutamol y adrenalina.

Evolucién Salbutamol Adrenalina Total X2 P

No (X) No (%)
Favorable 14 (45) 16 (43) 39 4
Desfavorable 17 (55) 21 (57) 38 0,04 >0,05
Total 3 (100) 37 (100) 68

TABLA 7. Significancia estadistica entre el tratamlento

previo y la respuesta al manejo en urgenclas.

Evolucién Salbutamol Adrenalina Total X2 P

No (%) No (%)

Favorable 15 (54) 1 (58) 26
Desfavorable 13 (46) 8 (42) 21 0,082 >0,08
Total 28 (100) 19 (100) 47

La respuesta al tratamiento en aquellos pacientes
manc jados previamente con adrenérgicos tiene un ligero
porcentaje a favor de la adrenalina, pero sin ser esta-
digticamente significativo.

Finalmente se analiz6. slempre con Chi cuadrada la

respuesta al tratamlento del grupo en estudio en relacién
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a la evoluclon del padecimiento actual, tomando dos gru-
pos, uno con evolucién igual o menor a 24 hrs, y el otro

con evolucién mayor a 24 hrs.

TABLA 8. Respuesta al tratamiento en pacientes con evolu-

cl6n del padecimionto igual o menor a 24 hrs.

Evoluclén Salbutamol Adrenalina Total X2 P
No (X} No (X)
Favorable 26 {79) 15 (45) 41

Dasfavorable 7 (21) 18 (55) 25 7,78 0,01

Total 33 (100) 33 (100) 66

El nivel de significancia de P es estadisticamente

significativo, favorable al salbutamol.

TABLA 9. Respuesta al tratamlento en cuadros con avolu-

cién mayor a 24 hrs.

Evoluclén  Salbutamol Adrenalina Total X2 P

No (X) No (%)

Favorable 1 (5.6) [} (a1) 10
Desfavorable 17 (94) 13 (59) 30 6,58 <0,05
Total 18 (100) 22 (100) 40

La slgnificancla estadistlca del grupo con padeci-
miento de mas de 24 hrs. es favorable a la adrenalina ya
que gl valor de P es menor a ¢,05.

Finalpente menclonaremos lo referente a los efectos



gecundarlos de los farmacos usados,

presente solo el aumento de la
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de los cuales estubo

frecuencia cardiaca y

principalmente en los tratados con adrenalina (tabla 10).

TABLA 10. Modificaciones de la F.C. secundario al trata-~

miento.
F.C. Salbutamol Adrenalina
No % %1 No X %1
Sin incremento 42/57 74 17/59 29
Con incromento 15/57 26 42/59 71
ira doslis 3/15 20 18%5 16/42 38 3,543
2a dosis B8/15 53 4,5t2 32/42 76 4,814
3a dosis 8/15 53 7.423 32/42 76 6,515




comentar io

Los datos obtenidos en el presente estudio en su ma-
yoria son semejantes a otros reportes publicados.

La mayor incidencia de casos se presento cuando en
la cludad de México por influencia de tormentas tropica-
les en la costa se sufri6é un descenso de temperatura del
medio ambiente. con la consigulente ilnversién téramlca,que
aumento los indices de contaminaclén ambientas en la clu-
dad., asi como tamblién preclipité Infocclén de vias aéreas
superiores en los ninos. factores que come ya sabemos de-

"sencadenan crisis de asma, sin embargo no se puede demos-
trar la relaclién causa a efecto entre la poluciény el
cuadro clinlco. El mayor porcentaje do nuestros pacientes
fueron de sexo mascullino, sin embargo la relacién no co-
incidié con otros estudios ya que en el nuestro se obser-
vo un aumento en los casos del sexo femenino. En cuanto a
la atopia como antecedente, estuvo ausente en la mayoria
de los casos Y en aquellos que estuvo presente no podemos
afl(mnr que tenga relaciébn con el asma ya que exlsten es-
tudios en los quoc se a demostrado que la hiperreactividad
bronquial es independiente de la atopla, aunque otros a-
firman lo contrario {(10) Los menores de 4 afos fuoron los
que sufricron mayor nimero de crisis y en los cuales el

factor precipitante mis fracuente fue la lnfeccién de vi-



as aéreas suporiores, colncidiendo con reportes de otros
estudios. En los exémenes paraclinicos no encontrasos na-
da nuevo o diferente que valga la pena mencionar. En aque
llos que habian reclbido tratamiento previo [os adrenérgi
cos fueron los mas frecuentemente usades y de éstos el
salbutacol, el cual no modificéd significativamente la res-
puesta a2l :ratamiento ya que la respuesta favorable y des
favorable fué mas o menos la misma. En el grupo estudiado
comparamos la respuesta al salbutamol en micronebuliza-
ciones y la adrenalina por via subcutadnea, los resultados
obtenidos nos demuestran que la eficacia fué la misma y
que factores como infeccién de vias adreas superiores y
tratamlento previo no influyen on la respuesta, sin embar
go dobemos tomar en cuenta que usamos una dosis baja do
salbutamol (30 mcgrs), lo que pudo hacer que la respuesta
al tratasiento no fuera muy significativa. puesto queo oX-
isten estudios que demuestran la eficacla y superloridad
del salbutamol en micronebulizacionos en relacién a otros
fArmacos, pudiondo usarse hasta 150 mcgrs./kgr./dosis, vy
hasta por 6 dosis (26), en lugar do tres como en el pre-
sento estudio. En este se observé que el salbutamol tenia
una respuesta favorable cuando el tiempo de evolucién de
la crislis era lgual o menor a 24 hrs. y lo mismo se obser
vé en relaclén a la adrenalina cuando la evolucién fué ma-

yor a 24 hrs. Esto posiblemente se dehe a que on la res-
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puesta asmatica tardia un componente importante de la obs
trcclon bronquial es la inflamaclén a nivel de la mucosa,
donde la adrenalina actuaria aliviando la congestién de
la mucosa brongquial e inhibiendo la secreclén glandular
por efecto de su accldon sobre los receptores alfa adrenér
glcos (12). En cuanto a la presencla de efectos secunda-
rios con el salbutamol fueron minimos, posiblemente debli-
do a la dosls baja, como también a su acclon beta 2 selec
tiva, observandose en un minimo de casos solo incremento
de la frecuencla cardiaca que tambien estuvo presente en
los tratados con adrenalina solo que en un msayor nmero
de pacientes probablemente debido a su accidén alfa adre-
nérglca, sin descartar factores como la severidad de 1la
oenfermedad y el subsecuente distress del pacliente que tam
bién pueden modificarla.

Segln algunos autores el asma debe descubrirse y tra
tarse durante la infancia, no solo por su morbllidad vy
mortalidad, sino también por sus posibles secuelas pulmo-
nares a largo plazo que se manifiestan durante la vida a-
dulta (8). Para otros las metas terapéuticas deben ser:
procurar una broncodilatacién y reducir la hiperreactivi-
dad bronquial inespecifica que les permita acudir con re-
gularidad al coleglo y permita buena actividad fislca en
juegos o deportes, asi como un suefio ininterrumpldo (27)o

asoclaclén con riesgos de desajustes psicologlcos (21),
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Respecto al tratamiento del asma agudo en un servi-
cio de urgencias, la administracién de nebulizaciones de
agonistas beta 2 ha emergido como el tratamiento de prime
ra eleccién (5.6): ya que el mayor beneficio es que altos
niveles del medicamento son concentrados en el sitio de
accién, produciendo los efectos deseados (26).Sin eambargo
en cada caso particular se debe valorar el uso profilac-
tico de algunos farmacos para evitar la crisis, o la com-
binacién de dos o mas para conseguir una buena respuesta
al tratamiento, lo que nos permitiria disminuir el namero
de hospitalizaciones. En algunos pacientes se ha observa-
do que depués del tratamiento con simpaticomiméticos, per
siste una obstruccién residual de vias aéreas., reflejando
una inducclén colinérgica de broncoespasmo, inflamacién
de vias adreas y secrecidén de moco, que puede ser maneja-
do combinando un anticolinérgico con agonlstas beta 2 (6)
lo que potenciara la respuesta favorable. En nifios con
crisis asmdtica severa y criticamente enfermos se usa la
combinacién de aminofilina IV con beta 2 agonistas nebuli
zados, que juntas reducen mas significativamente la bron-
coconstriccién (30,36).

Durante la respuesta asmatica tardia la respuesta de
la obstruccién bronquial a los broncodilatadores es pobre
esto se debe a que el espasmo del misculo 1liso no esg un

componente tan importante como el edema y el proceso in-
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flamatorio de la mucosa y submucosa de las vias aéreas,
que es la patologia dominante en este caso de obstruccion
bronquial porsistente (20),en ¢l que periodos cortos de
altas dosis de corticoesteroldes aseguran un tratamiento
cfectivo para ol componente inflamatorio de la obstruc-
cioén de vias aéreas (5,33). VWelnberger aboga la adminis-
tracion de corticoesteroldes al primer signo de respuesta
incomplota a la teraplia con broncodilatadores inhalados
en pacientos con antecedentes de hospitalizaclon o consul-
tas on urgenclas, princlpalmente en pacientes con datos
de infeccién de vias aéreas superlores, manejo que permi-
tird reduclr el porcentaje de internamientos hospltala-
rios. sin embargo no S¢ observaron beneficios cuando se
iniciaba el manojo con corticoestoroides después de 24 a
48 hrs. de observacién (5,23).

Lo anterjormente moncionado oxplica el porque los be-
ta agonistas no ticnon buena respuesta en casos de respu-
esta asmitica tardia e incluso reclentemente se revelo
que la terbutalina puede empeorar el status asmtico por
aumentar la hiperreactividad bronquial (20). Por 1lo que
en cada caso particular se debe valorar el tipo de férma-
co a utlillzar, como también la via de administracién, ya
que durante el estudlo se observé que nifios muy pequefios
no toleraban la mascarilla facial para administrarles ne-

bulizaclones, como tamblién en otros al utilizar la via
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subcuténea para inyectar adrenalina se observé un aumento
de los datos de obstrucclién bronquial, por ol extress que
les provocaba la via parenteral.

Segun algunos autores la obstruccién de vias aéreas,
frecuentemente se desarrolla despues de ejercicio fisico.
episodios que muchas veces remiten en % a | hora, en es-
tos pacientes los agonistas beta adrenérgicos inhalados
dan protecclén en 80-35X con minimos efectos secundarios,
y es via de eleccién ya que la administracién de beta a-
drenérgicos por VO es menos efectivo. El cromoglicato de
sodio da proteccién en un 70-87X (11), que tamblen evita
los casos desencadonados por factores atopicos al igual
que los corticoesteroides que ademas tienen accién profi-
lactica cuando el factor precipitante es un proceso infec

closo a nivel de vias aereas superiores (5,11,20).
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CONCLUS IONES

El presente estudio nos permiti6 concluir que 1la e-
dad més frocuente de crisls asmitica es en menores de 4 a
fios, que el factor precipitante mfis importante es la in-
faccién de vias aéreas superiores; también que se debe ad
ministrar un tratamiento oportuno y adecuado para reducir
la'hospitulizacibn. incapacidad y alteraciones psicosocia
les; ademis de que los episodios prolongados de asma son
goneralmente mis resistentes al tratamiento Yy que la res-
puesta al manejo no se ve afectada por la medicacién pre-
via; ya que ahora es conoclido que resistencia a los medi-
camentos no ocurre cuando hay fallas con los agentes sim-
paticomiméticos y que los beta agonistas pueden ser usa-
dog en el tratamlionto de crisis asmfitica aguda, sin impor
tar los antecedentos do tratamientos anteriores (26). Sin
embargo en el andlisis estadistico de las variables: in-
focclén de vias aéreas superiores como factor desencade-
nante, tratamientos previos con adrenérgicos y la respues
ta global del grupo estudiado a uno u otro farmaco utili-
zado., el valor de P no tuvo valor estadisticamente signi-
ficativo (P>0,05), por lo tanto los resultados pueden ser
dobldosg al azar.

La conclusién mas importante fué que o1 salbutasol

en micronebulizaciones a dosis bajas tiene la misma efec-
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tividad que la adrenalina por via subcutanea, sin embargo
se encontrdé una diferencla muy Importante, ya que en nu-
estro estudio el nivel de significancia de P fué estadis-
ticamonte significativo al analizar el tiempo de evolu~
cién como factor que podia modificar la respuesta al tra-
tamiento, slendo favorable al salbutamol cuando el tlempo
de evolucién era igual o menor a 24 hrs. (X2 7,78;P 0,01)
y favorable a la adrenalina cuando el cuadro clinico te-
nia més do 24 hrs. (X? 6,58;P<0,05), anflisls que nos per
sitieron concluir que los resultados no fueron debidos al
azar y que de los dos farmacos usados el que mejor respu-
esta tiene amtes de las 24 hrs. de evolucién del cuadro
cl¥inico es el snlbutnmol y pasadas las 24 hrs. la adrena
lina; esto posiblemente porque en el cuadro clinico secun-
dario a respuesta asmfitica tardia es mas importante el
factor inflamatorio que el broncoesphstico, donde la adre-
naelina por su acc.usn alfa adrenérgica puede actuar en las
vias aéreas produciendo vasoconstriccién y por consigui-
ente disminucién del edema de la submucosa y adventicia y
qua por sinorgismo con la actividad beta adrenérglica pro-
duce una.respuesta favorable al tratamiento (17).Mientras
que el salbutamol actlia relajando el mGsculo 1liso bron-
quial y por la forma de administracién directa al Afrbol
respiratorio ayuda a fluidificar las secreciones de la

luz bronquial pero sin modiflcar el proceso inflamatorio
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on caso de oxlistir este.

Para finallzar, debemos indicar que en el wmanejo de
la crisls asmAtlca aguda, se deben valorar todos aquellos
factores que en un momento dado puedan modificar la respu
esta al tratamiento y por lo tanto escoger el féarmaco, la
via o la combinacién farmacolégica més adecuada para fea-
lizar un tratamlento que nos permita evitar la hospitali-
zaclén del pucleﬁte y sus posteriores complicaciones 'y se

cuclas.
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RESUMEN

E]l presente estudlo estuvo encaminado a demostrar la
eficacia del salbutamol en micronebulizaciones en el ma-
nejo de la crisis asmatica aguda.

El estudio se llevo acabo en 95 pacientes dque con-
sultaron en 116 oportunidades, con una relaclién sexo mas-
culino femenino de 1,5/1; la mayor incidencia se presento

_en perlodos con temperatura ambiental baja y altos indi-
ces de contaninaclﬁn ambiental. La poblacién estudlada se
dividio en dos grupos, uno de ellos se manejo con salbu-
tamol en micronobullzaciones (10 mcers/kgr/dosis) y el o-
tro grup; fue manejado con adrenalina por via subc;tanee
(0,01 mgra/kgr/dosis). El factor precipitante mas frecu-
ente fudé la presencia de proceso infeccioso a nivel deo vi
as aéreas superiores; los beta adrenérgicos fuéron los
faormacos mas utflizados en los que tenian antecedentes de
tratamlento previo, factores que no sodificaron signifi-
cativamente la respuosta al tratamiento. El resultado mas
importante y estadisticamente significativo fue la dife-
rencia en la respucsta al tratamiento segun ol tiempo de
evolucién del cuadro clinico, encontrandose una respuosta
favorable al saibutamol cuando el tiempo de evolucién fue
igual o menor a 24 hrs. y favorable a la adrenalina cuan-
do la evolucién fue mayor a 24 hrs.: el unico efecto se-
cundario presente con el uso de ambos fArmacos fué la ta-

quicardia.
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