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INTRODUCCION

La alergia es una de las enfermedades clinicas mds comunes gue se
observan en la asistencia médica del nifo.

El asMa bronquial es una enfermedad obstructiva difusa de
las vias respiratorias caractcrizada por un alto grade de rever-
sibilidad. La obstruccidn es debida al cdema de la mucosa de las
vias respiratorias, aumento de la secrecidén de moco y espasmo del
misculo liso.

La obstruccidn asmatica es mayor en la espiracidn, de donde
resulta el jadeo silbilante espiratorio y fase de la espiraciédn
prolongada tipicos. A menudo se encucntra también un jadeo inspi-
ratorio {no necesariamente manifiesto).

La obstruccidén causa hiperdistensién pulmonar. La deformidad en
" térax de barril " puede ser ecrrénecamente diagndsticado como en-
fisema, alteracidén gue rara vez se observa en nifios con asma. Frg
cuentemente se puede demostrar que el asma alérgica es debida en
parte a sensibilidad a diversos agentes que inhalan tales como pd
lenes, pelos de (gato,perro), plumas, hongos o polvos caseros.De
manera caracteristica las vias adreas de los niifios asmaticos son
hiperreactivas a una variedad de cstimulos, tanto alérgicos como
ne alérgicos (por ejemplo humo,contaminantes de la atmésfera, cam
bios bruscos de temperatura, emociones et¢,). Entre los sintomas
Yy signos hay tos disnea, respiracicnes ruidosas y silbilantes, an
siedad, puede haber cianosis marcada; el térax se encuentra dis-
tendido y enfisematoso, hay signos de insuficiencia respiratoria
{aleteo nasal, tiraje intercostal, rctraccidn xifoidea). Su diag-
néstico se valora principalmente por medio de la historia clinica
pruebas cutdneas y prescncia de eosinofilia en sangre; el trata-
miento en estado agudo se basa en la aplicacidn farmacolégica de
los derivados de las metilxantinas (teofilina,aminofilina),simpa-
ticomiméticos (adrenalina,isoproterenol, salbutamol,etc.),cortico
esteroides, se aplica oxigenoterapia, fisioterapia respiratoria.

El presente trabajo de ipvestigacidn se realiza en el servi

cio de urgencias pedidtricas del Hospital General de Zona No. 1



"Gabriel

Mancera" del Instituto Mexricano del Seguro Social,se di-

vide en tres rubros:

Tem

Se exponen los motivos por los cuales se eligen el pade-
cimiento y paciente en estudio,consta de justificacidn-y
objetivos.

Se refiere al marco tedrico contiene anatomia y fisiolo-
gfa asi como la histologia del aparato respiratorio,as-

pectos de inmunologia,definicién del problema, frecuencia
etiologia,fisiopatologia,manifestaciones clinicas,diag-

néstico,tratamiento.

Nos enfoca la parte mds importante;la atencién de enfer-
meria,un reto al que se enfrenta al proporcionar les cui
dados,es ahi, en la evolucidn y la estancia intrahospita
laria en donde se valora si la enfermera desarrolld su-

capacidad y aplicé los conocimientos adquiridos para o-

frecer al paciente una atencidén de calidad.

Se esboza la historia natural de la enfermedad,se presentan con-
clusiones, fuentes bibliogrdficas,y glosario.



1. JUSTIFICACION DEL ESTUDIO CLINICO

‘La hiperreactividad de las vias aéreas (HVA), es una respuesta bron
coconstrictora exagerada a muchos estimulos diferentes, es un rasgo
fundamental del asma, y se relaciona mids estrechamente a la severi-
dad del asma y la necesidad de tratamiento, que la funcidén pulmonar
en reposo. Su relacidn a los sintomas ain no es clara, sin embargo,
la respuesta brongquial aumentada sigue a la exposicidn a alérgenosz
infecciones del tracto respiratorio superior y a ciertos quimicos-

industrializados. (1)

Por lo tanto,la obstruccidn reversible de las vias aéreas como con-
secuencia de estos estimulos diversos exige tratamicnto inmediato y
un profundo y concienzudo estudio de su etiologia, patogenia y fac-
tores agravantes, para poder conducir adecuadamente una terapia que
mejore el prondstico a largo plazo y la calidad de vida del pacicn-
te. (2)

Siendo el asma bronquial una de las enfermedades respiratorias més

difundidas en la actualidad{3), se elige este padecimiento, al ab-

servar la alta incidencia de pacientes que presentan crisis de bron
coespasmo; la cual estd ocupando uno de los primeros lugares en la

asistencia médica en un servicio de urgencias pedidtricas y motivo-
de hospitalizacidn.

(1) Macy Levine, M.D. Hiperreactividad de las vias adreas. PCM,

ndmero especial, 1 afo 2 1988.p.7
(2) Garcia Cuberos,A. et.al. Asma _bronguial, Tribuna Médita México

1989. vol. 56.p.141
(3) Idem.



1.1.1.

1.1.2.

1.1. 0OBJETIVOS

OBJETIVOS GENERALES;

- Identificar los factores que desencadenan el asma bron-
quial.

- Conocer la terapetitica médica que se da al paciente en-

- estado agudo.

- Aplicar los cuidados especificos de enfermeria al pacien
te que presenta crisis de broncoespasmo.

- Proporcionar atencidn de enfermeria eficiente,oportuna,-
humana y de calidad.

- Conocer las medidas preventivas del asma brongquial.

OBJETIVOS ESPECIFICOS:

-~ Valorar los diferentes efectos colaterales al llevar la
terapelitica nédica que se da al paciente con crisis de
broncoespasmo.

~ Identificar la dindmica familiar para proporcionar apo-
yo psicoldgico.

- Ofrecer atencidn de calidad al realizar los procedimien-
tos de enfermeria apoyindose en los conocimientos adqui-
ridos.

- Fomentar las medidas preventivas al paciente con padeci-
miento de asma bronquial y a su familiar.



2. MARCO TEORICO

2.1, AREA BIOLOGICA.

2,1.1. ANATOMIA Y FISIOLOGIA DEL APARATO RESPIRATORIO.

"Las células necesitan recibir continuamente oxigeno a fin de lle
var a cabo actividades que son vitales para su supervivencia,y la
mayor parte de tales actividades dan origen a la liberacidn de bi-
éxido de carbono.

La presencia de una cantidad excesiva de esta sustancia ori-
gina acidez que es dafiina para las célulag,por lo que debe ser e-
liminada con rdpidez y eficacia.Los dos aparatos gque participan
en el aporte de oxigeno y la eliminacidén de bidxido de carbono son
el circulatoric y respiratorio.El sistema respiratorio consiste-
en dérganos quc intercambian gases entre la atmdésfera y la sangre
a saber;nariz,faringe,laringe,trdiquea,bronquios y pulmones,lLa San
gre por su parte transporta los gases desde los pulmones hasta +
las células del cuerpo.Al fendmeno global de intercambio de gases
entre la atmésfera,sangre y las c¢élulas del cuerpo,se le denomina
respiracidén, y en el participan por igqual los sistemas respirato-
rio y ecirculatoric.(4}

NARIZ;
'

La nariz tiene una porcidn exterpna y otra interna,esta Gltima si-
tuada dentro de la cabeza Gsea.Vista por fuecra,la narfz consiste
en una estructura de sostén compuesta por hueso y cartilago,cu-~
bierta en el exterior por piel y en el interior por una membrana
mucosa.El puente de la nariz estd formado por los huesos nasales
{huesos propios de la nariz), que lo manticnen en posicidén fija.

(4) Tortora Anagnostakos.Principios de anatomia y fisiologfa.p.680




El resto de la nariz externa es bastante flexible,porque tiene cag
tilago relativamente blando.En la cara inferior de la nariz exis-
ten dos aberturas conocidas como orificios nasales o mares{abertu
ras nasales anteriores). L a parte interna de las vias nasales es
una gran cavidad situada en la cabeza dsea por debajo del crdneo
y por arriba de la boca.En sentido anterior,la porcién interna se
une a la externa,por detrds se comunica con la garganta{faringe)~
mediante dos aberturas denominadas coanas.Los cuatro senos parana
sales(frontal,etmoidal,maxilar,senoidal)} y los conductos nasola-
gimales también desembocan en la porcidn interpa de las vias seRhd
ladas. Las paredes laterales de esta dltima estdn formadas por el
etmoides,también participa en la fonacidn del techo de la nariz-
cuyo suelo estd constituido por los palatinos y la porcidén del ma
xilar que participa en el paladar dseo.

El interior de las pociones externa ¢ interna de las vias nasales
estd dividido en cavidades nasales izguierda y derecha por una es
tructura vertical denominada septo o tabigue nasal.La porcién an-
terior del septo estd constituida en su mayor parte por cartilago
la porcién restante lo estd por el vémer y la lamina perpendicular
del etmoides.La porcidn de ambas cavidades nasales situadas justo
por arriba de los nares es el vestibulo,rodeado por cartilago a
diferencia de la porcidn superior de la cavidad.(S5)

_Nervios y vasos sanguineos;La mucosa del tabique contiene las ter

minaciones de las fibras nerviosas olfatorias,Las fibras nervio-
sas de los misculos de la nariz provienen del nervio facial (sdp-
timo par craneano),la piel recibe fibras de los nervios oftdlmico
y maxilar,ramas del trigémino(quinhto par).El riego sanguineo pro-
viene, para la nariz de las arterias facial y maxilar interna, ra
mas de la cardtida externa.Las ramas nasales de las arterias etmoi
dales,ramas de la cardtida interna,se distribuyen a las paredes-
laterales y al tabique de las fosas nasales.Las arterias forman -
en la pituitaria tres redes;una red profunda en relacidn con el

periostio;una red media para la porcidn media del coridn mucoso;

(3) Tortora Anagnostakos.,op.cit. p.681.



y una red superficial situada por debajo de la memhrana basal.(6)
Funcién; Las estructuras interiores de la nariz estdn especializa
das en tres funciones: calentar,humidificar y filtrar el aire in-
halado;recibir los estimulos olfatorios y servir de grandes cdma-
ras huecas de resonancia para la fonacidn.Al entrar por los orifji
cios nasales,el aire pasa en primer término por el vestibulo, que
estd recubierto por piel gque incluye gruesos vellos gue detienen-
las particulas de polvo de gran tamafio.A continuacidn el aire lle
ga al resto de la cavidad nasal.Las salientes de las conchas(cor-
netes) nasales superior,medio e inferior,dan origen a irregulari-
dades en la pared lateral de la cavidad.Las conchas,que llegan ca
si hasta el septo,subdividen a cada cavidad nasal de conductos -
semejantes a canales (meatos superior,medio e inferior).La cavidad
y los meatos estdn recubiertos por mucosa.Los receptores olfato-
rios se localizan en la membrana que recubre la porcién superior
de la cavidad o regidn olfatoria. Por debajo de esta Gltima la
membrana consiste en epitelio scudoestratificado columnar y cilia
do, ademds de muchas células caliciformes y capilares.lLos capila
res calientan el aire conforme este pasa por las conchas y los -
meatos.Por otra parte, el moco secretado por las células calici-
formes lo humedecen,y retienen las particulas de polvo.También
participan en la humidificacién del aire las secreciones de los
conductos lagrimales y tal vez las provenientes de los senos pa-
ranasales. Los cilios desplazan el moco y las particulas retenidas
por él hacia la garganta, de modo que sean eliminadas por el or-
ganismo.(7)

PARINGE:
La faringe o garganta es un tubo de unos 13cm de longitud que se

inicia en las coanas y se extiende en sentido descendente por el
cuello.Se localiza justo por detrds de la cavidad nasal y de la -

(6) Clifford Kimber.Manual_de_anatomia y fisiologia. p.445

(7) Tortora Anagnostakos,,op.cit. p.682



boca, Yy por delante de las vértebras cervicales. Sus paredes es~
tédn compuestas por misculo esquelético recubiertos por mucosa .
La porcidn superior de la faringe recibe el nombre de porcidn na-
sal{nasofaringe), se localiza por detrds de las cavidades nasales
y llega hasta el nivel del paladar blando.Las paredes de esta por
cién incluyen cuatro aberturas;las dos coanas y dos orificios que
conectan con la tuba auditiva(trompa de Eustaquio). La pared pos-
terior de la porcidén nasal de la faringe también incluye la tonsi
la faringea(amigdala faringea). Por otra parte, la porcidn nasal
intercambia aire con las cavidades nasales a través de las coanas,
por las cuales también le llega el moco en el que han quedado a-
trapadas las particulas de polvo. La segunda porciém de la farin-
ge es la orofaringe o (bucofaringe),y se localiza por detrds de -
la boca y llega desde el nivel del paladar blando hasta el hueso
hioideo(hioides) en sentido inferior.Estd porcidn incluye una so-
la abertura; las fauces o paso de la boca a la faringe. La porcidn
inferior de la faringe recibe el nombre de porcién laringea (O la
ringofaringe). A partir del nivel del hueso hioides llega hasta -
el esdfagolparte del tubo digestivo),por detrds,y la laringe, por
delante.

FUNCION: Las funciones de la faringe incluyen servir como conduc-
to para el paso del aire y alimentos, y constituir una cdmara de

.

resonancia para la voz. (8)
LARINGE:

La laringe es un corto conducto que conecta la faringe con la trd
que; se localiza en el plano medio del cuello,desde la cuarta hag
ta la sexta vértebras cervicales,por delante de las mismas . Las
paredes de la laringe reciben sostén de cartilagos.De estos Glti-
mos,tres son impares, y otros tantos,pares. Los tres cartilagos-
son el tiroideo,de mayor tamafio,y el cartflago cricoides y la epi

(8) Ibidem. p.683



glotis,mds pequefio.De los tres pares de cartilagos,los aritenoci-
deos son los mds importantes, y son menos significativos los cor-
niculados y cuneiformes. El cartilago tiroideo {cartilago tiroides
o manzana de Addn, consiste en dos ldminas fusionadas que forman
la pared anterior de la laringe y le confiere su forma triangular.
Este cartilago es mds grande en los hombres que en las mujeres.{9]
La epiglotis es un cartilago de gran tamafio en forma de hoja, si-
tuado en la parte superior de lalaringe. El "tallo®” de la epiglo-
tis se inserta en el cartilago tiroideo,pero la porcidén foliada
tiene libre movimiento ascendente y descendente, a semejanza de u
na puerta de ventilacién. El borde libre de la epiglotis recubre
‘durante la deglucidn a la glotis,que es el espacio existente en-
tre los pliegues vocales(cuerdas vocales inferiores o verdaderas)
en la laringe. De tal forma se cierra la laringe y los liquidos y
alimentos se dirigen hacia el esdfago, y no hacia la trdquea. ==
El cartilago cricoideo (cricocides),es un anillo que forma la pared
inferior de la laringe, y estd unido al primer anille cartilaging
so de la trdquea.

El par de cartilago ariteoideo{aritenoides), de forma piramidal -
se localiza en el borde superior del cartilago cricoideo. Los ari
tenoideos se unen a los pliegues vocales y los misculos faringeos
y su accidén general el movimiento de los pliegues vocales.(i0).
Los cartilagos corniculados, cénicos y en ndmero de dos, se¢ loca-
lizan en el vértice del cartilago aritenoideo correspondiente. El
par de cartilagos cuneiformes,en forma de bastdn,se ubica en plie
gue mucoso gue conecta la epiglotis con los cartilagos aritenoi-
deocs. El recubrimiento epitelial de la laringe por debajo de los
pliegues vocales e¢s seudoestratificado. La mucosa de la laringe
esta dispuesta en dos pares de plieques;el par superior recibe el
nombre de pliegues ventriculares(cuerdas vocales superiores o fal
sas}, mientras que al inferior se le denomipa pliegues vocales-

{cuerdas vocales inferiores o verdaderas). En plano subyacente a

{3} Idem,
(10)Ibidem p.684.



la mucosa de los plieques vocales,se observan bandas de ligamentos
eldasticos gque se extienden entre cartilagos, a semejanza de las-
cuerdas de una guitarra. Los misculos esqueléticos o intrinsecos
de la laringe se insertan en dichos cartilagos y en los pliegues-
vocales. La contraccién de tales misculos origina estiramiento y-
tensidén de los pliegues vocales en direccidén de las vias respirato
rias, con lo cual se estrecha la glotis. Si se dirige el aire con
tra los pliegues vocales,estos (ltimos vibran y generan ondas so-
noras que pasan a la columna de aire que circula por la faringe,-
la nariz y la boca. La fuerza del sonido aumenta conforme lo hace
la presidn del aire. {11).

Nervios y vasos sanguineos: Los nervios laringeos proceden de las

ramas interna y externa del laringeo superior,ramas del neumogds-
trico.La sangre alcanza a la laringe por ramas de la arteria ti-
roidea superior,rama de la cardtida externa, y por la arteria ti-
roidea inferior,rama del tronco tirocervical que se desprende de
la arteria subclavia.{12),

FUNCION:El tono de la voz estd reqgulado por la tensidn existente-
en los pliegues vocales, Estos Gltimos vibran con mayoer rdpidez -
conforme aumenta la tensién a que lo someten los misculos mencig
nados, y ello origina tonos agudos. Los tonos graves son produci-
dos por la disminucidn en la tensidén ejercida por los misculos so
bre ellos. Los pliegues vocales generalmente son mds gruesos y -
largos en los varones,por lo que vibran con mayor lentitud.Por -
tal razén, la voz de los varaones suele ser mds grave que la de-~
las mujeres. Los sonidos se originan por vibracidn de los pliegques
vocales, como ya seflalamos, pero se requiere de la participacién-
de otras estructuras para transformar los sonidos en lenguaje .La
faringe,la boca, las cavidades nasales, y los senos paranasales -
funcionan como cdmaras deresonancia que confieren a la voz sus ca
racteristicas humanas y personales.la constriccidn y el relajamien

(11) Ibidem. p. 685
{12) Clifford Kimber., op.cit. p. 448



1"

to de los misculos de las paredes de la laringe nos permite produ
cir las vocales, y los misculos de cara, lengua y labios partici-
pan en la emisidn de las palabras. {(13)

TRAQUEA:

La trdquea es un conducto tubular para el paso de aire; tiene u-
nos 12 cm. de longitud y 2.5 cm. de didmetro; se localiza por de-
lante del esdéfago, desde la laringe hasta la quinta vértebra tord
cica, sitio de su divisién en bronquios principales izquierdo y -
derecho. (14)

BRONQUIOS:

La trdquea termina a nivel del térax en el punto de su divisidn -
en el bronquio derecho, que se dirige al pulmén homolateral, y el
bronguic izquierdo, que se dirige al pulmdn del mismo lado. El -
bronquio principal derecho estd compuesto en forma mds vertical,y
es mds corto y ancho que el izquierdo como resultado de ello, los
objetos extrafos que penetran en las vias respiratorias con fre-
cuencia se alojan en él. A semejanza de la trdquea, los bronquios
principales incluyen anillos incompletos de cartilagos y estdn re
cubiertos por epitelio ciliado. Después de entrar en los pulmones
los bronquios principales se dividen y dan origen a otros mis pe-
quefios, los bronguios lobares, uno para cada lébulo del pulmén.
Los bronquios lobares se ramifican y dan origen a los bronquios
segmentales{segmentarios), que se dividen en bronquiolos. Estos a
su vez dan origen a conductos todavia mids angostos, denominados
bronquiolos terminales. La ramificacidn continua de la trdquea es
bronquios principales,secundarios,bronquiolos, y bronquiolos ter-
minales semejan un arbol y sus ramas,por lo que comunmente se de-
nomina drbol bronquial. Tal ramificacién va acompahada de diversos
cambios estructurales. En primer término, los anillos de cartila-

(13) Tortora Anagnostakos,. op.cit. p. 686
(14) Ibidem,. p. 688



go son substituidos por ldminas cartilaginosas, que ya no estdn
presentes en los bronquiolos, En segundo lugar, conforme disminu-
ye el grosor del cartilago,aumenta la cantidad de misculo liso.(15)
Nervios y vasos sanguineos: Los nervios estdn compuestos por fi-
bras derivadas del vago,de los nervios recurrentes y del sistema-
toracolumbar.

La sangre llega a la trdquea por las arterias tiroideas inferio-
res .(16)

PULMONES:

Los pulmones son un par de érganos cénicos situados en la cavidad
tordcica,separados entre si por el corazén y otras estructuras -
del mediastino. Dos capas de membrana serosa, a la que se denomi-
na conjuntamente pleuras, envuelven y protegen a cada pulmén;la-
capa exterior se inserta en las paredes de la cavidad pleural y -
es la pleura parietal,mientras que la capa interior o pleura vis-
ceral recubre a los pulmones mismos. Entre la pleura parietal y-
visceral existe un peguefio espacio potencial, la cavidad pleural
que contiene unliquido lubricante secretado por las membranas.
Este liquido evita la friccidén entre ellas y permite que se des-
placen una contra otra con facilidad, durante la respiracién.(17)
Los pulmones se extienden desde el diafragma hasta el punto situa
do justo por arriba de las claviculas,y estdn en aposicidén en sen
tido anterior y posterior, contra las costillas. La amplia porcién
inferior del pulmém, o base (cara diafragmdtica ) , es concava vy
encaja en el area convexa del diafragma, mientras que el dpice-
(vértice) es la porcidn superior y estrecha del pulmdn.

La superficie del pulmdn que descansa contra las costillas,o cara
costal,presenta corvaturas que se acoplan a las de las costillas-
y 1la cara medial incluye el hilio,hendidura por la cual salen y-

{15} Ibidem.,p.689
{16) Clifford Kimber., op.cit. p. 452
(17) Tortora Anagnostakos.,op. cit, p. 689



entran los nervios y vasos pulmonares; y los bronquios, a los -
cuales mantienen en intima aposicidn la pleura y el tejido conec-
tivo,y que constituyen la raiz del pulmén, (pedicuvlo pulmonar) .
La cara medial del pulmdén izquierdo también presenta una concavi-
dad, la incusura cardiaca, en la que se localiza el corazdn.(18).
Pulmén derecho: El pulmén derecho se divide en diez segmentos, -
tres de los cuales forman el 1dbulo superior,dos el medio y cinco
el inferior.

LOBULO SUPERIOR DERECHO: Poco después de la bifurcacidén de la trd
quea, el bronquio del 1ldbulo superior derecho nace lateralmente-
del bronquin principal. De ordinario sdlo tiene | cm. de longi-
tud, y se divideen tres bronquios segmentarios;bronquioc segmenta-
rio apical, que asciende casi verticalmente; segmentario posterior
dirigide hacia atrds;segmentario anterior,que va hacia adelante
y con frecuencia un poco hacia abajo.

LOBULO MEDIO: El brongquio del lébulo medio nace de la parte ante
rolateral del bronquio principal derecho. Su orificio se halla e-
xactamente frente al del bronquio segmentario superior del 1lébulo
inferior derecho(19), El bronquio del lébulo medioc se dirige ha-
cia adelante,abajo y afuera, y se divide en dos bronquios segmen-
tarios;rama lateral paralas partes lateral y posterior del 1dbu-
lo medio, y rama medial, que se ramifica en las partes anterior y
medial del mismo.

El bronquiointermedio se extiende desde el orificio del 16bulo su
perior derecho,al del orificio del lébule medio.Es importante se
Ralar que el ldébulo medio se superpone al inferior y en la radio-
grafia ciertas lesiones del primero no sc¢ diferencian fdcilmente
de las del Gltimo, a menos que se haga una placa en proyeccidn la
teral.

LOBULO INFERIOR DERECHO: Desde el punto de vista anatdmico y pato
idgico el segmento superior del ldbulo inferior es distinto de -
los demas scgmentos basales. El bronguio segmentario superior nace

(18) Ibidem., p.691
(19) Corwin Hinshaw., Enfermedades del térax. p.82
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directamente enfrente del bronquio del 1lébulo medio y se dirige -
hacia arriba y atrds; de ordinario da tres ramas subsegmentarias,
pero a veces se divide en dos.El segmento superior del lébulo in-
ferior puede ser bastante grande y extenderse posteriormente muy-
hacia arriba, casi hasta el vértice del pulmdn. El primer bronquio
segmentario gue aparece por debajo del orificio del bronguio del-
1ébulo medio suele ser el basal medial que se ramifica en los seg
mentos vecinos del corazdn, por lo gue antes se denominaba bron-
quio cardiaco. El bronquio segmentario basal anterior se dirige -~
hacia adelante,afuera y abajo. El basal lateral va hacia afuera,
detrds del segmento medial del 1dbule medio. (20}

El segmento basal posterior se identifica fdcilmente en placas la
terales; se extiende hacia el surco formado detrds de la cipula -
diafragmdtica, por dentro y junto al segmento lateral basal,
Pylmén Izquierdo : El bronquio principal izquierdo es bastante-
mds largo que el derecho y forma con la trdquea un dngulo mucho-
mds abierto. El pulmén izquierdo sdlo tiene dos ldébulos y su vo-
lumen es 20% menor que el derecho. La diferencia de volumen entre
los pulmones corresponde a la parte del hemitdrax izquierdo que-
ocupa el corazdn.(21).

LOBULO SUPERIOR IZQUIERDO: El 1ldébulo superior izquierde correspon
de a los ldébulos derechos superior y medio. La parte que cquivale
al lébulo derecho superior suele denomiparse divisidn superior,la
correspondiente al 1débulo medio,divisidn lingular o inferior.

El bronquio de la parte superior suele tener dos ramas en lugar -
de las tres del lébulo derecho superior.La primera apical poste-
rior,suele dividirse inmediatamente en bronquios subsegmentarios
apical y posterior derechos. (22)

El segmento anterior suele estar separado,el bronquio segmentario
de la lingula,corrcspondiente al ldbulo medio derecho,se divide

(20) Ibidem., p.83

(21) Ibidem., p.85
(22) Ibidem., p.86



en dos bronquios subsegmentarios,llamados superior e inferior.

La lingula tiene bronquios que se dirigen hacia abajo y , por es
tar en declive, a menudo es afectada por padecimientos semejantes
a los de los segmentos basales del 1dbule inferior. La lingula se
extiende hacia adelante y se aprecia mejor en proyeccidn lateral
izquierda,su sombra se superpone a la silueta cardiaca. Las pro-
yecciones oblicuas derechas anteriores suelen demostrar perfecta-
mente la lingqula. (23).

LOBULO INFERIOR IZQUIERDO: La primera rama basal del bronguic del
1ébulo inferior es la basal anterior medial; que corresponde a
los bronquios segmentarios basales anterior y medial del lado de-
recho.

Los bronquios izquierdo basal lateral y basal posterior corres-
den a los del lado derecho (24).

Nervios: La inervacidn crancosacra estd formada por fibras de los
dervios vagos. La inervacidn toracolumbar esta formada por fibras
de las ramas viscerales de los primeros cuatro nervios raquideos
tordcicos.(25).

Vasos sanguineos: Existen dos grupos de vasos distribuidos en los
pulmones:

1.~ Ramas de las arterias pulmonares que conducan sangre del ven-
triculo derecho .

2.~ Ramas de las arterias bronquiales que conducen la sangre pro-
veniente de la aorta,

1. Las ramas de la arteria pulmonar acompafan a las ramificaciones
bronguiales y forman un plexo de capilares alrededor de los alveo
los. Las paredes de los alvedlos son delgadas: estdn rodeados por
capilares y forman una superficie aproximadamente de]SOmzpara el
intercambio de oxigeno y bidxido de carbono.La presidn de la san-
gre en las arterias pulmonares es de 20 a 22 mmHg. En el resto -
del organismo los capilares estdn rodeados por liquido tisular -
que ejerce presidn contra ellos,sin embargo,los capilares pulmona

(23) Ibidem., p. 87

(24) I1bidem., p. 88
(25) Clifford Kimber.,op.cit. p. 453



nares no sufren esta presidn, esto significa que las presiones de
ben ser mds bajas para impedir alteraciones de las presiones hi-
drostdtica y osmética de la sangre en los pulmones. Las venas pul
monares cominezan en los capilares pulmonares,los cuales se unen-
para formar ramas mis gruesas.Estas corren por la substancia pro-
pia del pulmdn,se comunica con otras ramas y forman los grandes -
vasos que acompahan a las arterias y a los bronquios hasta el hi-
lio. Finalmente, al llegar a éste, las venas pulmonares forman -
cuatro troncos, dos derechos y dos izquierdos,los cuales desembo-
can en el atrio izquierdo.(26)

2.- Las ramas de las arterias bronguiales proporcionan sangre al-
tejido pulmonar: ramificaciones brongquiales, vasos sanguineos,gan
glios linfdticos y pleura.lLas venas bronguiales que forman en el
pediculo pulmonar reciben venas gque corresponden a las ramas de -
de las arterias bronquiales.Parte de la sangre suministrada per
las arterias bronquiales pasa a las venas pulmonares peroc la ma-
yor cantidad regresa a las venas bropquiales. La vena bronquial
derecha termina en la vena dcigos mayor y la izquierda desemboca

en la vena hemidcigos inferior.{27)
RESPIRACION

La funcién principal de la respiracidén es la de aportar oxigeno-
a las células del cuerpo y extraer el bidxido de carbono produci-
do por las actividades celularcs,fenémeno que conlleva a tres prg
cesos bdsicos:

VENTILACION:

La ventilacién es el proceso por el cual los gases atmosféricos

penetran en los pulmones y los gases dedesecho que han llegade a-
los pulmones provenientes del resto del cuerpo sc dirigan hacia-
las vias resBiratorias. E)] aire fluye entre la atmésfera y los -

(26) Ibidem., p. 454
{21y 1bidem., p. 455
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pulmones en virtud de la misma causa que origina la circulacidn-
de la sangre por el organismo; la existencia de un gradiente de-
presidén .Inhalamos cuando la presién existente en los pulmones-
es menor que la de la atmdésfera, y espiramos cuando la presidn
pulmonar es superior a la atmdésfera.

INSPIRACION:

La inspiracidn es el acto de la respiracidén mediante el cual en-
tra el aire a los pulmones.La presién en los pulmones justo antes
de cada inspiracién es igqual a la atmésfera, que en condiciones
gtandar es de 760 mmHg. La presidn pulmonar debe ser menor de la
atmosfdrica para que el aire penetre en los pulmones, la cual se
1ogra al incrementar el volumen de estos tltimos.

El primer paso para aumentar el volumen pulmonar consiste en la
contraccidn de los misculos respiratorios el diafragma y los mis-
culos intercostales externos. El diafragma es la hoja del miscu-
lo esquelético que forma el piso de la cavidad tordcica. Su con-~
traccidén va acompafada de movimientoé descendentes,con lo cual se
incrementa el tamafio de dicha cavidad. Al mismo tiempo; también -
se contraen los misculos intercostales externos,que desplazan a -
las costillas en sentido ascendente y las "invierten" un poco de
modo que el esterndn se dirige hacia delante,con ello aumenta la
circunferencia de la cavidad tordcica.El incremente global en el
tamafio de la cavidad tordcica hace que la presidén de esta dlti-
ma,llamada presidn intratordcica,sea inferior a la del aire pre-
sente en los pulmones. En consecuencia el vacio para el que se-
forma hace que las paredes pulmonares se desplacen hacia afuera.
Las membranas pleurales facilitan la expansidén de los pulmones

la pleura parietal que recubre a la cavidad tordcica,tiende a a-
dherirse a la pleura visceral, que rodea a los pulmones,y tira-
de esto hacia él. El incremento de volumen de los pulmones hace
que la presidn de estos dltimos,la presidn intrapulmonar disminu
ya de 760 mmHg a 758. E n tal forma se¢ restablece un gradiente de
presidén entre la atmsSfera y los alvéolos,se desplaza el aire at-
mosférico hacia los pulmones y tiene lugar la inspiracién.
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ESPIRACION:

La espiracidn o exhalacidn es también resultado de un gradiente -
de presidn.Sin embargo,en esta fase de la respiracién el gradien-
te es inverso, es decir,la presidén pulmonar es mayor que la atmos
férica.La espiracidén se inicia con el relajamiento de los miscu-
los respiratorios y la disminucién de la circunferencia y la pro-
fundidad(dimensidn vertical) de la cavidad tordeica. La presién -
intratordcica regresa al nivel que tenia antes de la inspiracidn,
con lo cual cesa la expansidn de las paredes pulmonares. Las mem-
branas basales eldsticas de los alvéolos y las fibras eldsticas
de bronquiolos y conductos alveolares recuperan su tamafio relaja-
do,se incrementa la presién intrapulmonar y el aire se desplaza-
del drea de mayor presidn(los alveoles) a la de presidn menor{la
atmséferal. Ep el estado de reposo, la espiracién es,en esencia,un
proceso pasivo,ya que no se requiere contraccidn muscular alguna.
sin embargo,los misculos intercostales internos si participan en
la respiracidn,especialmente durante la actividad fisica.

Las cavidades pleurales no comunican con el medin extearno:por lo
que no pueden igualar su presidn con la atmosférica. De igual ma-
nera,el diafragma y la caja tordcica no se pueden desplazar hacia
adentro en grado suficiente para equiparar la presidn intratordei
ca con la de la atmdsfera,({28)

Volumnes de gases intercambiados: El términc respiracién signifi-

ca en la prdctica clinica, la suma de una inspiracidn mds una es-
piracién. Durante el proceso de respiracidn normal en reposo,en-
tran en las vias respiratorias con cada inspiracién unos 500ml de
aire cantidad que sale con cada espiracidn; se le denomina volu-
men de ventilacion pulmonar.{29).En realidad solo unos 350ml del
volumen de ventilacidén pulmonar llega a los alveolos, y los 150ml
restantes permanecen en los espacios muertoes de nariz,faringe,la-

(28) Tortora Anagnostakos., op.cit. p.694
(29) Ibidem., p. 695
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ringe{tréquea y bronguios, por lo que se conoce como aire o espa-
cio muerto. Al inspirar profundamente, penetra en las vias respi-
ratorias un volumen de aire muy superior a les 500ml ya menciona-
dos. A esta cantidad extra de aire se le denomina volumen de re-
serva inspiratoria, y puede ser hasta de unos 3100ml, mds que el
volumen de ventilacidn; en otras palabras, podemos inspirar hasta
3600ml de aire., Si una inspiracidén normal va seguida de espiracién
forzada, expulsamos unos 1200ml de aire ademds de los 500ml del -
volumen de ventilacidn, cantidad a la que se le denomina volumen
de reserva espiratoria. Incluso despuéds de este ultimo, permanece
rd en los pulmones una cantidad apreciable de aire, ya que la pre
sidn intratordcica(inferior a la armosférica) mantiene un tanto
dilatados los alveolos, y también permanece un poco de aire en -
las vias respiratorias no susceptible de colapso; a este volumen
nuevamente sc le denomina volumen residual y equivale a unos 1200
ml. La apertura de la cavidad tordcica permite la igualacién de
las presiones atmosférica e intratordcica, ya que va agompanada
de la salida de una parte del volumen residual; el aire remanen-
te recibe el nombre de volumen minimo. (30}

Es posible calcular la capacidad pulmeonar si se combiran los di -
versos volumenes. La capacidad inspiratoria, c¢s decir, la capaci-
dad total de los pulmones, es la suma del volumen de ventilacidn
pulmonar y el volumen de reserva respiratoria, (3600ml}. La capa-
cidad residual funcional resulta de agregar el volumen residual

y el de reserva espiratoria (2400ml). La capacidad vital resulta
de la adicidn de los volumenes de reserva inspiratoria, de venti-
lacidn pulmonar y de reserva respiratoria {4800ml),y la capacidad
pulmonar total de todos los volumenes (6000ml).

Volumen respiratorio por minuto: La cantidad total de aire inspi
rado durante un minuto recibe el nombre de volumen respiratorio
por miputo, Yy es resultado de multiplicar el volumen ventilatorio

pulmonar por la frecuencia normal de respiracidn por minuto.

(30) Ibidem,. p.696
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VOLUMEN RESPIRATORIO
POR MINUTO

500ml X 16 = 8000ml/min

(vol.de ven- fcia pro-

tilacidn pul- medio/min,

monar)

Intercambio de gases respiratorios:Al llenarse los pulmones de-—_

aire; el oxigeno pasa de los alveolos a la sangre, mediante el 1i
quido intersticial y llega finalmente a las células de la economia
El bidxido de carbono se difunde en direccién opuesta; de las cé-
lulas a la sangre, al liquidc intersticial, y de esta dltima a -
los alveolos. A fin de comprender como ocurre el intercambio de -
gases respiratorios en el crganismo es necesario conocer algunas
leyes de los gases:

Ley de Boyle:

Indica que el volumen de un gas varia en proporcidén inversa a la
presidn, si es constante a la temperatura,

Ley de Charles:

EL volumen de un gas es directamente proporcional a su temperatura
absoluta, si la presidn es constante.

Ley de Dalton:

Segin esta ley, cada gas de una mezcla ejerce su propia presién
como si todos los demds no estuvieran presentes, a lo cual se de-
nomina presidn parcial y se denota con la letra p.

Ley de Henry :

El volumen de un gas permanece disuelto en un liguido es propor-
cional a la presién parcial de dicho gas, si la temperatura es
constante.{(31)

Respiracidn externa o hematosis:

Es el intercambio de oxigeno y bidxido de carbono entre los alveo

los y los capilares sanquineos pulmonares.El resultado de este
fendémeno es la conversidn de la sangre desoxigenada (con mds bid-
xido de carbono que oxigeno), proveniente de corazdn, en sangre-

(31) Ibidem., p. 699
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oxigenada{con mds oxigeno que bidxido de carbono) que regresa al
corazdn desde los pulmones, El aire atmosférico gue llega a los-
alveolos, durante la inspiracidn contiene oxigeno; la sangre deso
xigenada es bombeada por las arterias pulmonares, desde el vcntri
culo derecho hasta los capilares pulmonares subyacentes a los al-
veolos. La pO2 del aire alveclar es de 105 mmHg, mientras gue la
de la sangre desoxigenada que llega a los capilares pulmonares cs
de solo 40 mmHg, lo cual hace gue el oxigeno se difunda de los al
veolos a la sangre desoxigenada hasta que la presidn de costa dl&i
ma sea de 105 mmHg, que es la presidn parcial de oxigeno de la -
sangre oxigenada pulmonar, Al mismo tiempo que el oxigeno se di-
fude de los alveolos a las sangre desoxigenada, el bidxido de car
bono hace lo propio pero en direccién opuesta. La pC02 de la san-
gre desoxigenada pulmonar es de 45 mmilg cuando llega a los pulmo-
nes, mientras gque la de los alveolos es de solo 40 mmilg; esta di-
ferencia origina que la sustencia en cuestidn se difunda desde la
sangre hacia los alveolos hasta que la presién parcial del CO02-
disminuye a 40 mmig, la correspondiente a la sangre oxigenada pul
nar. Asi, las presiones parciales de 02 y €02 de la sangre oxige-
nada que sale de los pulmones son iguales a las correspondientes
al aire alveolar. El CO2 presente en los alveolos se elimina du-
rante la espiracién.(32)

La respiracidn externa se facilita en virtud de diversas adapta-
ciones anatémicas. El grosor total de las membranas alveolar y
capilar(respiratoria) es de solo 0.004 mm ya que si fucra mayor
inhibiria la difusidén. Por otra parte, el aire y la sangre dispo-
nen de una superficie de exposicién mutua enorme, el drca de su-
perficie total de los alveolos es de unos 50m2, mucho mayor gque
la superficie total de la piel. Los alveolos cstdn rodeados por
innumerables capilares, tantos que en un momente dado participan
900ml de sangre en ¢l intercambio de gases.Por tltimo, dichos ca-
pilares son tan estrechos que los gldbulos rojos deben pasar por

(32)  1bidem., p.700
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ellos en una sola fila, lo cual permite que cada gldébulo este ex-
puesto en grado mdximo al oxigeno disponible.
Respiracidén interna:

Tan pronto como tiene lugar la respiracidn externa, la sangre oxi
genada sale de los pulmones por las venas pulmonares y regresa al
corazén, en el cual es bombeada desde el ventriculo izquierdo ha-
cia la aorta y las arterias de la circulacidn general, para lle-
gar finalmente a los tejidos de la economia. El intercambio de o-
xigeno ¥ bidxido de carbono entre los capilares sanguinecs y las
células de los diversos tejidos recibe el nombre de respiracién
interna, fendmeno que da por resultado la conversién de la sangre
gxigenada en desoxigenada. La pO2 de la sangre oxigenada en los
capilares es de 105 mmHg mientras que en las cdlulas de los diver
sos tejides es de solo 40 mmHg. En virtud de tal diferencia el o-
xigeno se difunde desde la sangre oxigenada hacia las células de
los tejidos, a través del liquido intersticial, hasta que la pre-
sidn parcial de 02 en la sangre disminuye a 40 mmHg, que es la co
rrespondiente a la sangre desoxigenada de los capilares de todo
el organismo. Al mismo tiempo el CO2 se difunde en direccidn en
direceidén opuesta, ya gque la presidn de este gas en las células
de los tejidos es de 45 mmHg,mientras gue en la sangre oxigenada
de los capilares es de solo 40 mmHg. Como resultado de ello,el CO2
se difunde desde las células de los tejidos hasta la sangre oxige
nada, pasando por el liquido intersticial, hasta que su presidn
parcial en la sangre se incrementa a 45 mmlg, gque es la que le co
rresponde en la sangre desoxigenada de los capilares.Este tdltimo
continda su viaje hacia el corazdn, gue la bomba hacia los pulmo-
nes, para que se repita el ciclo de la respiracidn externa.{(33}

Transporte de oxigeno:

En circunstancias normales, la sangre arterial tiene 97% de satu-
racién con 02, Prdcticamente todo el 02 estd combinado con la he-
moglobina en forma de oxihemoglobina({20.3% por volumen}, y solo
una pequeha fraccidn estd disuelta en plasma (.3% por volumen).La
enorme capacidad de transporte de 02 de la sangre es posible por

(33) Ibidem., p. 701
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la gran afinidad de la hemoglobina por el 02 {1 gr de hemoglobina
se combina con 1,3 gr de 02). Casi todo el 02 (20,.3% por volumen)
es transportado en forma de oxihemoglobina, y solo una pequeha -
fraccidén (.3 % por volumen) esta disuelta en el plasma. La sangre
arterial con presién parcial de 02 de 95 mmHg cede este gas Cuanz
do se expone en los capilares de la eirculacién general a la pre-
sién de 02 a valores de 40 mmHg, que se observan en la sangre ve-
nosa mezclada. El aumentode la presién parcial de CO2 y la dismi-
nucién de pH de los tejidos facilitan la separacidn de 02 de la
Hb. Al pasar por los capilares pulmonares la sangre venosa mezcla
da y exponerse a p02 alveolar de 104 mmig, el 02 se difunde rédpi-
damente en la sangre, de modo que su contcenido de ese gas, ascien
a niveles arteriales.lLa disminucidn simultdnea de pCO2 y el aumen
to de pH aparecen en los capilares pulmonares facilitan la combi-
nacidn nacién de 02 con la hemoglobina.

Transporte de bidxido de carbono;

Como cifra aproximada, 99% del €02 que resulta del metabolismo ti
sular es llevado por la sangre a los pulmones para su eliminacién.
El C02 arterial existen en plasma y eritrocitos en tres formas;co
mo CO2 disuelto, como carbaminohemoglobina, y como bicarbonato.El
contenido de €02 arterial, de 49% por volumen, aumenta en los ca-
pilares generales 4% en promedio, al difundir cl CO2 pasa a los
eritrocitos para formar carbaminohemoglobina.Queda una fraccidn
en forma de carbaminohemoglobina, pero una fraccidn es hidratada
por la anhidrasa carbénica para dar dcido carbdnico, que se diso-
cia para formar bicarbonato. La transformacidn simultdnea de la
oxihemoglebina a hemoglobina reducida al difundir 02 en los teji-
dos aumenta la formacidn de bicarbonato. Parte de los nuevos io-
nes de bicarbonato en los eritrocitos difunden al plasma, y pasan
iones cloruro del plasma a los eritrocitos ("desviacién o despla-
zamiento de cloruro"). En los capilares pulmonares el fendmeno se
invierte. EL CO2, difunde rdpidamente en los alvenlos por la di-
ferencia de presidn parcial de C02 entre la sangre venosa {46mmHg)
y los alveolos (40mmHg); ello es facilitado por la conversidn si-
multdnea de Hb reducida a oxihemoglobina(34).

(34) Corwin Hinshaw., op.cit. p. 110
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Regulacién de la respiracidn:

La respiracidn estd regulada por diversos mecanismos que facili-
tan la conservacion de la homeostasis.

Regulacidn nerviosa; El tamafic del tdrax es modificado por la a-

ccién de los misculos que participan en la respiracidén, los cua-
les se contraen y relajan sucesivamente como resultado de impulsos
nerviocsos transmitidos a ellos desde centros encefdlicos que se
localizan en la formacidn reticular del tronco encefdlico,reciben
el nombre colectivo de centro respiratorio.Este dltimo consiste
en un grupo de neuronas muy dispersas, al que se divide funcional
mente entre dreas;!) drea de ritmicidad bulbar, en la médula oblon
gada;2) drea apneustica, en el puente, y 3) drea neumotdxica,tam-
bién en dicho puente. La funcidn del 4rea de ritmicidad bulbar es
la de regular el ritmo bdsico de la respiracién. En el estado de
reposo y en condiciones normales, la inspiracidn por lo gral dura
unos dos segundos, Y la espiracidn, unos tres segundos;este es el
ritmo bdsico de respiracién. El drea en cuestidén incluye neuronas
“"espiratorias® e "inspiratorias.". En primer término consideremos
las ideas propuestas sobre la funcidn de las neuronas inspirato-
rias en la respiracidén.Toda vez que una de las neuronas del cir-
cuito resulte excitada estimulard a la siguiente, y asi sucesiva-
mente. En esta forma, los impulsos nerviosos viajan por todo el-
circuito desde la neuropa a la siguiente; fendmepo que se conti-
nua durante unos 2 segundos hasta que las neuronas sufren fatiga.
Sin embargo, al mismo que algunos impulsos nerviosos viajan por
el circuito, otros lo hacen desde este tiltimo a los misculos de
la respiracidn, a saber, el diafragma y los misculos intercosta-
les, por los nervios frénicos e intercostales, respectivamente;
tan pronto como dichos impulsos llegan a los misculos sefialados
estos se contraen y tiene lugar la inspiracidén.El centro inspi-
ratorio no solo envia impulsos a los misculos de la respiracidn
sino que también envia otros inhibitorios a las ncuronas espira-
torias, cuyo circuito queda neutralizado mientras continde la-
trasmisidn de impulsos nerviosos en el circuito de las neuronas

inspiratorias. Sin embargo, cuando estas iltimas se fatigan,cesa

dicha inhibicidn de las neuronas espiratorias, gue sc excitan -
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y tiene lugar la transmisidn de impulsos por el circuito de las
neuronas espiratorias de una a otra; este fendmeno se repite du-
rante unos tres segundos, después de lo cual se fatigan las neu-
ronas espiratorias.Al mismo tiempo se transmiten algunos impulsos
a los misculos respiratorios y otros a las neuronas inspiratorias,
gue resultan inhibidas. Los impulscs transmitidos a los misculos
respiratorios por los nervios frénicos e intercostales hacen que
se relajen los misculos multicitados y ocurra la espiracidn.

Tan pronto como se fatigan las neuronas espiratorias, cesa la in-
hibicidén de las inspiratorias. En estos términos, el ritmo bdsico
de respiracién se establece por medio de circuitos de ncuronas es
piratorias e inspiratorias que actla en forma alterna, en los mis
culos de la respiracidn, y que se inhiben mutuamente.El drea de-
ritmicidad bulbar requla el ritmo bdsico de respiracidn, pero es-
te puede ser modificado por otras partes del sistema nervioso.(35)
El centro respiratorio tiene conexiones con la corteza cerebral,
lo cual significa que podemos alterar nuestro patrén de respira-
cién en forma voluntaria, e incluso podemos detener la respiracién
durante un breve lapsc. Esta regulacidén voluntaria cumple funcio-
nes protectoras, ya gue impide que penetren en los pulmones,agua
y gases irritantes. Sin embargo, esta limitada por la acumulacién
de CO2 en la sangre; cuando la presién parcial de este gas se in-
crenta hasta cierto punto, ocurre estimulacidn del centro inspira
torio, que envia impulsos a los misculos homénimos, y se restable
ce la respiracidn, sin importar que la persona lo desee © no.

Estimulos gquimicos y de presidn:

Alqunos estimulos quimicos rigen el ritme de nuestra respiracidn,

y pueden actuar directamente en el centro respiratorio o en los -
guimioreceptores localizados en los senos adrtico y cardtideo. Los

quimiorreceptores envian impulsos al drea de ritmicidad bulbar -
cuando son estimulados y de ese modo, se incrementa el ritmo res-
piratorio. Es probable que el principal estimulo quimico que modi
fique la respiracién sea el C02, aunque en realidad son los iones
hidrogeno (Hi+) los que cumplen estd funcidén. Por ejemplo,el COZ2-

de la sangre se combina con el agua {H20) y forma dcido carbdnico

(35) Tortora Agnasnostakos., op.cit. p. 706
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{H2C03)} en la forma siguiente: CO2-H20-H2CO3. Sin embargo,el dcido
carbdénico se descompone con rdpidez en iones hidrdgeno y (HCO3):
H2CO03-H+ +HCO3. Cualquier incremente o disminucién del CO2 ocacig
na, respectivamente, el mismo efectoc en los iones H+. De hecho -
son estos dltimos los que modifican el ritmo respiratorio y no =
las moléculas de CO2. En circunstancias normales, la presién de-
€02 de la sangre arterial es de 40 mmHg.

Los senos cardtideos y aérticos incluyen presorreceptores gue re-
sultan estimulados por incrementos en la presidén arterial. Estos
presorreceptores guardan relacién principalmente con el control-
de la circulacién, pero también participan en la regulacidn de-
la respiracidén. (36).

2.1.2. HISTOLOGIA

Nariz:

La piel que cubre la superficie externa de la nariz, gue se carac
teriza por la presencia de algunas grandes gldndulas sebdceas, se
extiende en la parte anterior del vestibulo en donde incluyen al-
gunas gldndulas sudoriparas,sebdceas y foliculos pilosos con pe-
los duros,las vibrisas. Estos Gltimos sirven para impedir el paso
de particulas gruesas con aire inspirado. En el vestibulo,por su-
parte profunda, el epitelio estratificado plano se transforma en
no gueratinizado y este tipo de epitelio reviste la parte respira
toria de la cavidad nasal para cambiar a epitelio seudoestratifi-
cado ciliado cilindrico con células caliciformes. El epitelio reg
piratorio descansa en una ldmina basal que lo separa del tejido
fibroconectivo adyacente, la ldmina propia, y en gue se encuentran
glidndulas mucosas y serosas. La capa mids profunda de la lamina -
propia se comunica y contida con el periostio o pericondrio del -
hueso o cartilago en la cavidad nasal. Por ello, la membrana mu-
cosa de la nariz puede denominarse mucoperiostioc o mucopericondrioc
(membrana de Scheider).

{36) Ibidem., p.708.
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La ldmina propia contiene fibras eldsticas y coldgena,linfocitos,
células plasmdticas y leucocitos granulosos. Pequefios acimulos de
de tejido linfdtico son caracteristicos, especialmente en la par-
te de atrds, cerca de la nasofaringe. En un corte frontal,la cavi
dad nasal tiene aspecto piriforme y estd dividida por el tabique
nasal medio. De la pared lateral se desprenden tres ldminas dseas
curvas cubiertas por membrana mucosa, que sobresalen en la cavi-
dad. Estos huesos son los cornetes superior,medio e inferior. De
ellos el inferior es el mds grande y esti cubierto por una membra
na mucosa gruesa. (37), En la ldémina propia de este sitio, y en -
los demas sitios en menor grado, se encuentran numerosos senos ve
nosos de pared delgada. A este tejido se le ha denominado tejido -
eréctil o cavernoso, pero difiere del verdadero tejido eréctil del
pene en que estd regado por venas y no por arteriolas, y la muscu
latura lisa se encucentra en las paredes de los espacios venosos-

y no en los tabiques entre los espacios cavernosos.

La superficic del epitelio respiratorio estd cubierta por una ca-
pa de moco producido por células caliciformes y por gldndulas de
la ldmina propia. Los cilios de las células ciliadas en el epite-
lio constantemente impulsa este moco en forma ascendente a la na-
sofaringe, sitioc en donde es degqlutido o expectorado. La capa mu-
cosa sirve para captar las particulas del aire y en esta forma e-
liminarlas. Las secreciones liquidas de las gldndulas serosas y
mucosas humedecen el aire inspirado, que también es calentado por
la temperatura corporal en los senos venosos dilatados del tejido
eréctil.

Organo golfatorio:

En el techo de cada cavidad nasal y extendiéndose hacia abajo por
el cornete superior y la parte adyacente del tabigue,se encuentra
una regidn en que la membrana mucosa recién obtenida, tiene color
amarillo pardo en contraste con el color rosa de la zora respirato
ria corriente. Esta zona especializada incluye los drganos recepto
res del olfato y se le denomina regidn o mucosa olfatoria.

(37) Leeson C. Roland., Histologia p. 371
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El epitelio olfatorio es seudoestratificado cilindrico, sin cé-
lulas caliciformes y no contiene limina basal precisa. Es muy -
alto, de unas 60 micras de altura. Este tipo de epitelio compren
de tres tipos celulares;

Células de sostén o sustentaculares: Son células altas cilindricas
con sus vdrtices anchos y estrechos en sus bases. Los nicleos son
ovales y situades por arriba del centro de la célula en direccidn
a los vértices. Cerca del niclec hay un pequefio aparato de Golgi,
Y la superficie apical muestra un borde estriado fino; este borde
estd formado por microvellosidades largas y delgadas, que sobresa
len hacia una capa suprayacente de moco. Las células también po-
seen algunos granulos de lipofucsina (pigmento) pardo amarillento.
Células basales: Son células pequehas cénicas con nicleos obscuros
ovoides, y prolongaciones citopldsmicas. Pueden ser células madres
capaces de diferenciarse en células de sostén.

Células olfatorias o sensoriales;‘Estén distribuidas uniformemente

entre las células de sostén y son neurcnas bhipolares. Tienen forma
de huso con una zona central que contiene el nicleo y una prolonga
cidn delgada periférica {apical), dendrita, que se extiende a la -
superficie entre las células de sostén. Esta prolongacidn termina -
en una expansidén pequefia bulbosa denominada vesicula olfatoria,de
la que parten aproximadamente diez prolongaciones pequefias filifor
mes. Son los cilios olfatorics, elementos de percepcidén. La parte
proximal de la célula de estrecha hasta tomar la forma de una pro-
longacién fina, cilipndrica de aproximadamente una micra de didme-
tro, y pasa de la ldmina propia adyacente en forma de cilindroeie.
Pueden observarse neurofibrillas en todo el citoplasma celular. En
la ldmina propia, las fibras o cilindroejes del nervio olfatorioc
estdn unidas en pequefios haces, las fibras nerviosas olfatorias -
que después ascienden atravesando los pequehos orificios de la 14
mina cribosc del etmoides para llegar al bulbo olfatorio del cere-
bro. También hay en la ldmina propia, plexos venosos y iinfiticos;
los primeros comunican con el espacio subaracnoideo por los capila
res que cursan con las fibras nerviosas olfatorias. En el interior
de la lamina propia del epitelio olfatorio, existen glindulas gero
sas tubuloalveolares ramificadas (gldndulas de Rowman), de las que
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es transportada una secrecidn acuosa a la superficie por conductos
estrechos., La secrecién de las gldndulas de Bowman humedece la su-
perficie del epitelio olfatorio y sirve como disolvente para sustan
cias odoriferas. Su secrecién continua sirve para renovar la pelicu
la superficial de liquido e impide la repeticidn de la estimulacidn
de las fibras olfatorias por un olor unico. La exposicidn repetida
de las células sensoriales al traumatismo por la infeccidn y otras
causas, produce lesidn frecuente y pérdida de alguna de ellas.
Senos paranasales:

Los senos paranasales estdn unides a las cavidades nasales, y son
cavidades llenas de aire en el interior de los huesos de la cara y
crineo. Son cuatro y se denominan senos maxilares,frontales,etmoi-
dales, y esfenoidales., El cpitelio que reviste los senos se conti-
nuan con el de la nariz, fosas nasales y también es un epitelio -
seudoestratificado ciliado de tipe cilindrico. No obstante, es mds
delgado y muestra pocas células caliciformes, carece de membrana
basal o esta muy poco desarrollada. La ldmina propia también es -
delgada y contiene pocas gldndulas, en comparacidn con las de la
nariz o fosas nasales y no se encuentra tejido eréctil. A semejan-
za de la mucosa de la nariz sus capas mds profundas se continuan -
con el periestio, del que no pueden separarse. {38)

NASOFARINGE:

El epitelio que reviste la nasofaringe es seudoestratificado,ciliar
cilindrico o estratificado plano, y este dltimo se presenta en re-
gionhes en donde la superficiec estd sometida a desgaste, v.qr. en el
borde posterior del paladar blando y en la pared posterior de la -
faringe, en donde estas dos superficies se ponen en contacto duran
te el movimiento de deglucidn. En los demds sitios se encuentra un
tipo respiratorio del ecpitelio con alqunas células caliciformes.

La ldmina propia en esta reqgidén contiene gran cantidad de tejido e
lastico, especialmente por fuera en donde se pone en contacto con
los misculos constrictores faringeos estriados. Se encuentra sub-

(38) Ibidem., p, 373
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mucosa laxa solamente en las zonas laterales de la nasofaringe. En
la ldmina propia, hay gldndulas especialmente de tipo mucoso, pero
también se encuentran de tipo seroso y mixto. Abunda en la faringe
el tejido linfdtico por atrds en la nasofaringe(las adenocides o a-
migdalas faringea), a cada lado de la unién de la cavidad bucal y
la bucofaringe(amigdala palatina), y en la base de la lengua (amig
dala lingual). Los actmulos de tejido linfoide por fuera de la na-
sofaringe alrededor de los orificios faringotimpanicos de las trom-
pas de eustaquio, a veces tienen tamano suficiente para merecer el
nombre de * amigdala tubaria"

LARINGE:

En sus paredes hay un "esqueleto" de cartilago hialino y eldstico,
algo de tejido conectivo, misculos estriados, glandulas mucosas .
Los cartilagos de mayor tamado de la laringe{tiroides,cricoides,

y aritencides), son hialinos, y los mds pequelos (corniculados,cu-
neiformes y extremos de los eritenoides), son eldsticos, al igual
que el cartilago de la epiglotis. Los cartilagos, con el hueso hio-
des estdn unidos por tres grandes membranas aplanadas, la membrana
tirohioidea,membranas cuadradas y cricovocal. Estdn compuestas por
tejido fibroconectivo denso en que se encuentran varias fibras e-
ldsticas, especialmente en la membrana cricovecal.(39).Las cuerdas
vocales verdaderas y falsas(ligamento vocal y vestibular) son res-
pectivamente los bordes superiores libres de la membrana cricovocal
(cricotiroidea) y los bordes inferiores libres de las membranas -
cuadradas (ariepigldticas). Entre las cuerdas falsas y verdaderas
se extiende por fuera y cada lado el seno y el sdculo de la larin-
ge, un pegueho diverticulo sacciforme.Por detrds de los cartilagos
cricoides y aritenoides, la pared posterior de la faringe estd for
mada por misculos estriados de los misculos constrictores farin-
geos, y se continda en el borde inferior del cartilago cricoides
con la musculatura intrinseca del eséfago. En esta forma, de la
laringe, la via aédrea se extiende entre las cuerdas vocales(rima

(39) ibidem., p. 376
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(glottidis) por la cavidad cricoidea hasta trdquea, y el alimento
pasa sobre la cara posterior del cricoides a la luz del esdfago.
El epitelio de la membrana mucosa que reviste la laringe varia se
giin su situacién. En la cara anterior y tercio superior distal de
la cara posterior de la epiglotis, los pliegues ariepigléticos-
{bordes superiores de las membranas ariepigléticas) y las cuerdas
vocales, que son superficiales, humedecidas y sometidas a desgas-
te, el epitelio es estratificado plano y no queratinizado. En el
resto de la laringe, se encuentra epitelio seudoestratificado ci-
liar cilindrico con células caliciformes, esto es, epitelio tipico
del aparato respiratorio. Aunque el epitelio por arriba de las -
cuerdas vocales normalmente es de tipo seudoostratificado ciliado
cilindrico, suelen encontrarse placas de epitelio estratificado
plano. En las cuerdas vacales, la ldmina propia del epitelio estra
tificado plano es densa y unida firmemente al tejido conectivo sub
yacente del ligamento vocal. No hay submucosa verdadera de la larin
ge, pero la |ldmina propia de la membrana es gruesa y contiene nu-
merosas fibras eldsticas. En su interior hay glandulas tubulares-
de las que la mayor parte son mucosas. Algunos acinos incluyen se-
milunas serosas, y se encuentran algunas unidades puramente serosas
En la epiglotis, aparecen predominantemente en ambas caras glandu-
las salivales mixtas, en mayor nimero en la cara posterior, a me-
nudo en depresiones irregulares en el cartilago eldstico,

En la cara posterior o laringea hay algunas yemas gustativas en

el epitelio superficial. Se encuentran ganglios linfdticos disemi-
nados en la lamina propia. Los cilios del epitelio laringeo; al
iqual que todas las vias respiratorias, se mueven hacia la faringe.
En cualquier corte de la laringe, se encontrardn fibras de miscu-
lo estriado. En las paredes posterior y posterolaterales hay fi-
bras de los misculos constrictores. En relacidn con las membranas
ariepiglética y cricotiroidea, hay fibras de la musculatura in-
trinseca de la laringe, misculeos asociados con la fonacién res-
piracidn y deglucidn,{40) .

(40) 1bidem., p. 377
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Triquea:

La permeabilidad de la trdquea estd mantenida por una serie de 20
cartilagos, mds o menos en ‘forma de herradura, de contornos irre-
gulares, orientados uno arriba de otro con las zonas incompletas-
por atrds. Estos cartilagos en el corte longitudinal, son planos
por fuera y convexos por dentro, Entre los anillos adyacentes de
cartilago hialino, los orificiog bastante angostos estdn llenos
de tejido fibroconectivo que se une con el pericondrio de 1los a-
nillos. Se encuentran numerosas fibras eldsticas en este tejido -
conectivo, y los haces de fibras coldgena estdn orientados en for
ma tal que proporcionan elasticidad adicional al tubo. Por atrds,
en las zonas de falta de unidn entre las puntas de cada cartilago
en forma de herradura, se encuentran haces comunicantes de fibras
de musculatura lisa(misculo tragueal), orientados principalmente
en sentido transversal y fijados a los cartflages y tejido conec-
tivo eldstico para disminuir el didmetro de la trdquea, en con-
traccién. Por fuera del tubo se encuentra tejido fibroconectivo-
laxo gque contiene pequefios vascs sanguineos y nervios (autdénomos
que riegan e inervan la trdquea. A ello se ha dcnominado adventi-
cia. Por dentro de los cartilagos se cncuentra la submucosa,capa
de tejido fibroconectivo areolar laxo, gue contiene numerosas -
gldndulas pequehas mixta y algunas unidades serosas. Estas gldn-
dulas se localizan principalmente entre los anillos cartilagino-
sos adyacentes y por detrds, dentro y por fuera de la musculatura
lisa. Sus conductos atraviesan la ldmina propia de la mucosa para
desembocar en la superficie. En esta capa son patentes los capila
res sanguineos y linfdticos. La membrana que reviste la trdquea
incluye epitelio seudoestratificado ciliado o cilindrico con cé-
lulas caliciformes gque se encuentran en la ldamina basal gruesa
con una ldmina propia de sostén. En el epitelio se distinguen -
cinco tipos de células; cilindricas,ciliadas, c¢uyo movimicnto ci-
liar es ascendente hacia la faringe; células cilindricas con bor-
des estriados o con microvellosidades; células caliciformes secre
torias de moco; y células basales, gue pueden representar linfoci
tos o macréfagos emigrando por el epitelio; células intermedias -

mayores que las basales, pero con vértices que no llegan a 1, 1u»
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Se presentan etapas en la diferenciacidén de las células basales,
transformindose en caliciformes y ciliadas. La ldmina propia es
bastante delgada. No se encuentra musculares mucosa$®, pero en su
lugar hay una consideracién de fibras eldsticas de la ldmina pro-
pila para formar una capa eldstica independiente cuyas fibras es-
tdn dirigidas principalmente en sentido longitudinal. Son frecuepn
tes en la ldmina propia los acimulos pequefos de linfocitos. La
luz de la trdquea en forma caracteristica tiene forma de B en el
corte transversal. (41).

Pulmones;

El pulmén estd conectado al mediastino por una zona bastante pe-
quefia el pediculo pulmonar, en donde estdn localizados los rga-
nos que salen y entran al pulmén. El pulmén derecho tiene tiene-
tres 1ébulos y el izquierdo dos, cada uno de ellos con uha rama
{bronquios secundario) de un bronquio primario, y los dos bron-
quios primarios (derecho e izquierdo} son las ramas terminales de
la trdguea,.El brongquio primario derecho se divide en brongquio su-
perior e inferior antes de entrar al pulmén, y el bronquio gque va
al 1ébule inferior. El bronguio primario izguierdo por lo regular
no se divide en bronguios superior e inferior hasta que ha entra-
do al tejide pulmonar. A su vez, el bronguio principal del que deg
pende la ventilacién de un 1lébulo del pulmdn se divide y se for=-
man bronquios terciarios que van a arear un segmento broncopulmo-
nar. En cada segmento broncopulmonar, siguen las divisiones dico-
témicas y las afeas transversales de los dos bronquios hijos, ex-
ceden de la del bronguio crigiﬁal.Ello significa par supuesto que
el aire viaja con mas lentitud en las ramas menores del drbol -
bronquial y con mayor velocidad en la trdquea. Por ramificacién,
las vias adreas raducen su tamano hasta un punto en el que el
conducto se denomina bronquiclo. Es el bronquiolo el que propor-
ciona aire al lobhulille pulmenar. Un lobulillo, la unidad bdsica

(41) Ibidem., p.37%
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del pulmdn, tiene forma piramidal bastante regular,con la base do
uno a dos cm. de didmetro, altura semejante y un vértice que se -
orienta hacia el hilio.( 42:.

Bronquios:

Los bronguios extrapulmonares se asemejan notablemente a la tré-
quea en estructura y difieren solamente en su didmetro menor.En
el bronquio principal, los anillos de cartilago son incompletos,
y el espacio posterior estd ocupado por misculo liso.

No obstante, los bronguios intrapulmonares difieren de los extra-
pulmonares en varios caracteres bdsicos. En primer término, los-
bronquios intrapulmonares tienen contorna cilindrico, y no mues-
tran aplanamiento posterior, y como se observa en trdquea y bron-
quiocs extrapulmonares. Ellc proviene de la presencia de placas -
irrequlares de cartilago hialino y no de anillos cartilaginosos
en faorma de C, algunos de los que rodean por completo la luz, La
irregularidad es tal en el corte transversal que es frecuente ob-
servar pequefios dvalos de cartilago alrededor de las circunferen~
cia y cada pileza pequeda de ellos es una protuberancia de una ~
gran placa. Las placas de cartilago hialino estdn rodeadas por te
jido fibroconectivo densc que contiene muchas [ibras eldsticas.
Adentro del anillo de cartilago y tejido conectivo laxo,concierta
tendencia linfoide, y en su interior se encuentran gldndulas mix
tas mucosercsas y mucosas. Los conductos de estas gldndulas pasan
a las capas mds superficiales para desembocar en la superficie.
En la unidén de la submucosa y la mucasa, la condensacidén de teji~
do eldstico gque se observa en la trdquea y bronquios extrapulmo-
nares es reforzada por una capa externa de fibras de musculatura
lisa. No estdn dispuestas en capas precisas, como se observaria-
en el aparato digestivo, sino gue toman la forma de heces de en-
trelazamiento de fibras dispuestas en espirales abiertas alrede-
dor del bronquio, unas hacia la derecha y otras a la izgquierda.
Con los haces de musculatura lisa se encuentran entremezcladas nu

(42} Ibidem., p. 380
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merosas fibras eldsticas. La capa mé; interna de la mucosa incluye
epitelio que se continda como el de la trdquea, y es idéntico al-
mismo, y una ldmina basal precisa sostenida por una ldmina propia
de fibras reticulares y eldsticas. En los cortes, en forma carac-
teristicas, la mucosa muestra numercsos pliegues longitudinales -
por la contraccidn de la musculatura lisa.Los bronguios disminuyen
de tamaflo con las divisiones del &rbol brongquial, pero la estruc-
tura bdsica, como describimos, es la misma. No obstante, los bron
quios mds pequefios contienen menos cartilago que no forma anillos
completos, y el epitelio de revestimiento en epitelio cilindrico
ciliado con células caliciformes de menor profundidad que el epi-
telio seudoestratificado ciliado cilindrico que reviste los gran-
des bronquios. Los bronguics estdn incluidos en tejido conectivo
que se continla con el hilio y los vasos sanguineos, guardan rela
cidén intima con ellos y también estdn en el mismo tejido conectivo.

Bronguiolos:

Se aplicd el término al tubo de conduccidn de mencs de un milime-
tro de didmetro. Consideramos al bronquioleo como un tubo pegueho
incluido en poco tejido conectivo o sin é1, y rodeado por tejido
respiratorio. En los bronquiclos mayores, el cpitelio es ciliado
¢ilindrico con algunas células caliciformes, pero en las divisio-
nes después de bronquiolos menores (de aproximadamente 0.3 mm de
didmetro) el epitelio se transforma en cibico ciliado con células
caliciformes. Dispersas entre las células ciliadas hay unas cuan-
tas células sin cilios, caracterizadas por una convexidad apical
que hace protusién en la luz, y unas pocas microvellosidades api-
cal. Estas cdlulas, llamadas células claras, contienen algunos -
grdnulos densos, que se suponec son secretorios; la secrecidn pro-
bablemente seria de surfactante. Otras caracteristicas son la im-
portancia de la musculatura lisa, entremezclada con fibras eldsti
ticas, y la falta de cartilago, gldndulas y ganglios linfdticos.
Se encuentra una adventicia delgada de tejido conectivo. El bron-
quiolo mds pequefic o terminal es la parte mds fina del sistema de
conduccidn, y sus ramas se encuentran en el tejido respiratorio,
Yy en este sitio el epitelio muestra solo zonas aisladas de célu-
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las ciliadas y el resto no tiene cilios.
Correlaciones funcionales del sistema de conduccidn:

Como se explicd, es esencial la rigidez de los tubos de conduccidn
para mantener la permeabilidad y ello se logra por la presencia de
cartilago de la trdquea, hasta los bronguios mids pequefos.Los tu-
bos, no obstante, pueden cambiar de longitud y didmetro. Las varia
ciones del didmetro se logran por la musculatura lisa que es iner-
vada por el sistema nervioso autdnomo. La abundancia del tejido e-
listico en las paredes del bronguio y en el tejido pulmonar permi-
te la expansién del pulmén con la inspiracidn, y su rebote eldsti-
co favorece la contraccién del pulmdn en la espiracidén.(43). Al i-
gual que en la nariz, el moco y los cilios captan particulas y las
eliminan del sistema,y las secreciones sirven para humedecer 2l -
aire inspirado. Conviene observar que los cilios se extienden mds
alld de los limites que lo hacen las células caliciformes y gldn-
dulas submucosas, y con ello se impida que el tejido respiratorio
se llene de agua o se ocluya por moco. Los cilios integran un sis-
tema de drenaje interno para el tejido respiratorio. En los bron-
quiolos mds pequefios que carecen de cilios, los macréfagos se en-
cargan (por fagocitosis del material) de la funcidn del drenaje
interno.

Bronquioles respiratorios:

La respiracidén, esto es, el intercambio gaseoso, ocurre solamente

cuando la sangre de los capilares estd separada del aire por una
masa muy delgada de material. Esta disposicién aparcce dentro del
bronquiolo respiratorio hasta los alveolos. Los brongquiolos respi-
ratorios son tubos pequefios que se ramifican de 1 a 4mm de largo,
y didmetro menor de 0.5 mm. Por lo regular, de cada bronquiclo -
terminal nacen dos o mds ramificaciones, que a su vez se ramifican
El epitelio de revestimiento es cibico e incluso cilindrico bajor
con cilios solamente en los bronquiolos respiratorios mayores. Los
cilios faltan en los pequehos y el epitelio se transforma en clbi-
co bajo o plano, muchas células cuboides son células claras. No se
encuentran células calicifromes, por fucra del cpitelio, la pared
estd formada por haces entrelazados de musculatura lisa y fibras
eldsticas incluidas por el tejido fibroconectivo. Neo se encuentra

{43) Ibidem., p.382
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cartilago. Dado que los bronquiolos respiratorios son parte del-
tejido respiratorio, se encuentran algunos alveolos y su aspecto
es de diverticulos pequefios que se extienden de la luz del bron-
quiolo por aberturas en sus paredes. La estructura de estos alveg
los es idéntica a la de la masa del alveolo pulmonar y su nimero
aumenta en los bronquicleos mds pequenos. Los bronquiolos respira-
torios terminan por ramificarse en conductos alveolares,{de 2 a
11).(44)

Conductos alvecolares:

Son tubos en forma de conos, de paredes delgadas con epitelio pla
no que los reviste, tan delgado que es dificil de apreciar con mi
croscopio corriente. Por fuera del epitelio la pared estd formada
por tejido fibroeldstico. Del conducto alveolar, y alrededor de -
su circunferencia se abren numerosos alveolos y sacos alveolares
{racimos de alveolos). Especialmente en el orificio de los alveo-
los y sacos alveolares, son importantes las fibras de musculatura
lisa. Por ello, las aberturas de alveolos y conductos alveolares
son tan numerosas que es dificil observar la pared del conducto -
alveolar, aunque es mds patente en los cortes delgados, en donde
pueden apreciarse las fibras coldgenas y musculares entremezcladas
entre los orificios de los alveolos que siquen la pared del con-_
ducto alveolar.

Sacos_alveolares y alveolos:

El conducto alveolar, cuya porcidn terminal tiene mayor didmetro
que la parte proximal, termina por ramificaciones en dos o cuatro
edmaras,las que, algunas autoridades de la materia han llamado a-
trios, y otros los consideran sencillamente como conductos alveo-
lares terminales. De este punto nacen alveolos tnicos y sacos al-
veolares, y estos \ltimos son un acimulo o racimo de alveolos que
se abren en una camara mayor central,

Los alveolos tienen forma poliéddrica o hexagonal, y en ellos fal-
ta una pared, cosa que permite la difusidn del aire del bronquio-
lo respiratorio,conducto alveolar, atrio o saco alveolar. Los al-

(44) Ibidem., p. 383



38

veolos estdn dispuestos en forma tan intima que cada uno de ellos
no tiene pared independiente, Adn mds, los alveolos adyacentes es
tdn separados por un tabique interalveolar. No obstante, cada al-
veolo estd revestido por epitelio plano, adelgazado notablemente

pero completo. En cortes delgados, pueden observarse espacios en

los tabiques interalveolares, lo que permite la comunicacidn en-

tre células aéreas adyacentes. A estos espacios se les ha denomi-
nado poros alveolares. Incluido en los tabigues interalveolares -
se encuentra un plexo capilar abundante. Por ello, un tabique in-
teralveolar estd cubierto en cada superficie por epitelio adelga-
zado que reviste los alveolos, e incluye capilares sanguineos en

su armazén de tejido conectivo.

Tabique interalveolar:

Es patente que los tabiques interalveolares deberdn resistir las
presiones de aire en los alveolos, presiones que varian con la -
fase de la respiracidén. El medio de sostén de los tabiques lo -~
constituye una trama de fibras reticulares y eldsticas, y con mi-
croscopio corriente puede apreciarse solamente un poco de coldge-
na. Con el microscopio electrdnico, de observa que el espacio ti-
sular ("zona difusa") del tabique contiene unidades de fibrillas
coldgenas, algunas fibras eldsticas finas y pequefas microfibri-
llas. Este espacio estd limitado por membranas basales subyacen-
tes al epitelio alveolar y cubre a capilares sanguincos. (45)

En muchas regiones los capilares guardan relacidn tan intima con
el epitelio alveolar, que sus laminas basales estdn separadas por
un espacio de solamente 150 a 200 A° (15 a 20 nm), y en algunas
regiones las dos laminas basales de epitelio y endotelio pueden
fusionarse. Estas ldminas basales son completas, pero son atrave-
sadas por células alveolares de descamacidn. Entre las mombceaias
birsales hay substancia fundamental de tipo amorfo en que estdn ip
cluidas alveolares y fibras . Las fibras cldsticas estdn distri-
buidas al azar por los tabiques y muestran su mayor concentracidn
en los orificios de los alveolos en los conductos alveclares. Las

(45) Ibidem., p. 385



39

células de musculatura lisa se observan solamente en otras mismas
regiones en los orificios de desembocadura de los alveolos.
Pueden apreciarse en los tabiques interalveolares varios tipos de
células:

Células epiteliales superficiales del pulmdn; Forman una capa com
pleta muy delgada que reviste los espacios alveolares. Con micros
copio corriente, pueden apreciarse nicleos aplanados de las célu-
las,pero el citoplasma estd tan adelgazado que no puede apreciar-
se con la resolucidn del aparato.

Células endoteliales; Revisten los numerosos capilares sanguineos
Se distinguen sus nicleos de los de las células epiteliales por-
que son poco mayores y por lo regular se coloran con menor inten
sidad. El citoplasma, como en los capilares estd adelgazado.Las~
células son mds numerosas gue otros clementos en el tabique inter
alveolar y pueden apreciarse fdcilmente por su relacidn con los -
espacios sanguineos alveolares.

Células sanguineas; Es patente que todos los eclementos figurados,
eritrocitos, granulocitos, linfocitos y monocitos pueden encon-
trarse en los tabigques., Cuando se encuentran en la luz capilar no
presentan problemas para identificarlos, pero algunos, de los ele
mentos sanguineos emigran y pueden encontrarsc por fuera de los -
capilares y en los espacios tisulares(zona difusa) del tabique,si
tio del que emigran por el epitelio hasta llegar a los espacios -
alveolares.

Células alveolares{septales): Estas células,llamadas también cé-
lulas de tipo II (siendo las células de tipo I las epiteliales de
la superficie del pulmén), o neumocitos granulosc ,pueden estar -
en sentido profundo del epitelio superficial, o sobresalir entre
células superficiales en la luz de un alveolo. Son células cibi~
cas que suelen aparecer solas o en pequefios grupos de tres o cua-
tro células. Por observacidn con microscopio electrénico se ad-
vierte que estan situadas entre células epiteliales superficiales
y forman complejos de unidn con ellas, como células componentes
del revestimiento alveolar. De manera caracteristica, ademds de
los organitos conocidos, el citoplasma contiene cuerpos densos os

miofilos de 0.2 a 1 micras (nm) de didmetro. En su cara interna -
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estos cuerpos tienen aspecto multilaminar, y son ricos en fosfoli
pidos. Este material es exudado para formar una capa superficial,
llamada de surfactante, que reviste los alveolos.

Fagocitos alveolares; En los tabiques interalveolares hay macréfa
gos, de los que muchos muestran signos de fagocitosis; por lo re-
gular pueden ser divididos en células vacuolares o granulares.las
de tipo vacuolado, de 7a 14 micras de didmetro, contienen muchas
gotitas de lipidos en el citoplasma., Ellipido se elimina con lds-
técnicas corrientes de preparacidn, por lo que el citoplasma tie-
ne aspecto vacuolado. Se ha sugerido que estas células captan li-
pidos de la sangre, especialmente colesterol, y por ello estdn en
intima asociacidén con los capilares sanguineos. Las células granu
lares o no vacuoladas tienen citoplasma homdgenco granular fino y
tal vez gquarden relacién con la eliminacién de particulas inhala-
das. Ambos tipos de células emigran y cruzan por cl epitelio pul-
monar, llevando el material fagocitado, y son eliminadas por las
vias adreas para aparecer por Gltimo en el esputo. Algunas pueden
ser eliminadas por los conductos linfdticos. Estas células expe-
rimentan recambio rdpido, se forman por diferenciacidn de células
mesenquimatosas semejantes a fibroblastos en los tabigues, o por
mitosis de otros macrdfagos. No obstante, una vez que el macréfa-
go tiene gran cantidad de lipido o particulas fagocitadas,cabe -
que no puede dividirse. Epn muchos alveolos se ohservan células li
bres en su interior. Muchas contienen material fagocitado, y si
este material es polvo inhalado son llamadas “"células de polvo".
Otras células contienen hemosiderina, el pigmento a base de hierro
proveniente de la desintegracidn de eritrocitos.

parrera Sangre-Aire:

comprende las estructuras interpuestas entre el aire en los alveg
los y la sangre en los capilares, esto cs, las estructuras por las
que se realiza el intercambic gaseoso. Son estas: el citoplasma
notablemente,aplanado de las células epiteliales pulmonares, la -
ldmina basal del epitelio,capilar y el citoplasma aplanado del en
dotelio capilar. Entre las ldminas basales se encuentra el espacio
tisular (zona difusa), de extensidén variable. En algunos lugares,

practicamente no existe, y en otros pueden unirse las dos laminas
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basales en una. Conviene considerar otra capa y es la pelicula 1i
quida que reviste al alveolo. Este ligquido tal vez secretado por
las células epiteliales o alveolares,contienen un agente surfac-
tante que quizd sea un fosfolipido. Dado que necesita adelgazarse
y "estirarse" en la inspiracién, la tensidn superficial de esta
pelicula quizd sea un factor para facilitar el rebote espiratorio
eldstico de los pulmones. (46) Este liguido tiene la capacidad de
cambiar su tensidn bastante baja cuando disminuye el drea superfi
cial. Se ha considerado como un tipo de factor que evita el colap
so de los alveolos. En ocaciones, estudios de alveolos con micros
copio electrénico muestran cierto material membranoso gque se cree
que es el agente fosfolipido tensicactivo. Adopta la forma de re-
molinos y redes membranosas.

Lobulillo pulmonar:

El lobulillo pulmonar es la unidad estructural del pulmdn, tiene
foEma piramidal, y por lo regular su base se encuentra en la su-
perficie pleural y su vértice dirigido hacia el hilio. En el -
vértice, un bronquiolo terminal que compararemos con un conducto
intralobulillar, entra al mismo, acompafhado por una rama de la
arteria pulmonar gue transporta sangre venosa al tejido respirato
rio.En el hombre, los lobulillos tienen poca diferenciacién o es
incompleta por tejido conectivo, que se continda por un lado con
las partes profundas del tejido conectivo de la pleura, y por otro
con el tejido homélogo alrededor de los grandes vasos y bronquios
¥y por ello con el tejido conectivo del hilio. En el tejido conec-
tivo de los tabiques interlobulillares poco desarrollados, cursan
ramas de la vena pulmonar, en el vértice del lébulo,en compafiia-
de bronguiolos y ramas de la arteria pulmonar. También cursan en
tabiques interlobulillares capilares linfdticos que se contindan
con los vasos subpleurales y con otros alrededor de los grandes
vasos en el hilio y sus prolongaciones. Los linfdticos son impor-
tantes en la diseminacidn del carcinoma pulmonar. (47).

(46) Ibidem., p. 388
(47) Ibidem., p. 392
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Linfdticos:

En el pulmén hay dos grupos de linfdticos, con conexiones entre si.
El grupo superficial pleural esta situado en la pleura. En la su-_
perficie del pulmén, los ldbulos pulmonares estdn delimitado por
linfdticos bastante grandes. Con frecuencia presentan color negro
por el carbdn inhalado, especialmente en los habitantes de ciuda-
des, y por ello se aprecian a simple vista. Los linfdticos menores
forman tramas finas en los contornos de los lobulillos, Este grupo
drena alrededor de la periferia del pulmdn en el hilio. El grupo
de linfdticos profundos o pulmonar cursa con las arterias pulmonar
con los bronquios y la vena pulmonar. Estos Gltimos se inician en
los tabiques interlobulillares;los que cursan con la arteria y los
pronguios se extienden en sentido periférico solamente hasta los
conductos alveolares. Todos ellos drenan al hilio en sentido cen-
tral, en donde comunican con conductos cferentes del grupo super
ficial. En el hilio se aprecian en forma bastante notable los gan
glios linfdticos.(48) N

Pleura:

Incluye una capa delgada de tejido fibroconectivo con fibras cold
genas y eldstica y algunas células (fibroblastos y macréfagos)cu-
biertas por una capa de mesotelio. En la capa de tejido conectivo
se encuentran numerosos capilares sanguineos y linfdticos, y algu
nas fibras nerviosas peguefias. De la pleura depende la secrecidén
de una cantidad pequefia de liquido pleural, que permite el desli-
zamiento inestricto de la capa parietal que recubre la cavidad
tordcica, y la capa visceral que recubre la superficie pulmonar.
(49)

2.1.3. ASPECTOS DE INMUNOLOGIA

peacciones inmunoldqicas en patologia respiratoriat

Reacciones tipo I (reaccidn anafildctica, atopica inmediata):

Gell y Coombs clasificaron los fendmenos de hipersensibilidad en

(48) Ibidem., p. 1394
(49) Ibidem., p. 395
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en cuatro categorias bdsicas: las reacciones tipo I son las que
resultan de la liberacidén de sustencias como la histamina y la-
SRS-A (sustancia de reaccidn lenta en la anafilaxia),que se produ_
cen a raiz del contacto con antigenos especificos. Este tipo de
reaccidén se conoce también con el nombre de hipersensibilidad in-
mediata o reaccidn atdpica; esta dltima denominacién fue acufada
por uno de los primeros investigadores en el campo de la alergia
Arthur Coca, para expresar el sentido de"“atipico o fuera de lugar"
Las reacciones de tipo I son conocidas también por el nombre de
reacciones de hipersensibilidad mediadas por IgE. Actualmente se
reconocen algunas caracteristicas de las inmunoglobulinas E {IgE)
como causantes de las reacciones de hipersensibilidad inmediata
o reacciones atdpicas, cuyo papel no es nada beneficioso para el
organismo. Para producir anticuerpos, un organismo necesita dis-
poner de dos tipos de células: una llamada linfocito T y otra 1lla
mada linfocito B. La célula T es la activa, la que dirige la for-
macidén de estos anticuerpos. Cuando las moldéculas de IgE forman
un puente al unirse a una de un antigeno apropiado, se produce la
liberacidn de histamina y otros productos quimicos o mediadores -
farmacoldégicos que, actuando sobre las fibras musculares lisas,de
sencadenan un cspasmo de los vasos sanguineos, dando lugar a un
aumento de la permeabilidad capilar y a una vasodilatacidn perifé
rica, con las manifestaciones clinicas de la hipersensibilidad in
mediata.
El eosinéfilo es la célula caracteristica de esta reaccién infla
matoria. Las mds simples de las reacciones de tipo I son las rini
tis alédrgicas; le siguen en orden de frecuencia e importancia el
asma bronguial extrinsecca; a continuacidén estdn la urticaria, el
angioedema, la dermatitis atdpica y también el chogue anafilacti-
co. {50)

Reacciones de tipo II ( reaccidn citotaxica):

En las reacciones de tipo 11, el antigeno (como por ejemplo, un
medicamento) de igual manera que todo lo que ingerimos o se nos

(50) Garcia, Cubero,. op.cit. p.142
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administra es degradado y unoc de los productos de degradacidn se
une a la superficie del hematie, de las plaguetas o inclusc de los
leucocitos, y a partir de entonces el organismo, que ha considera
do hasta el momento a esta célula como propia, la considera extra
na, un determinante antigeno, a causa de la forma en que la peni
cilina, el ASA, o la quinidina la han alterado, y comienza a pro-
duecir anticuerpos contra ella, generalmente del tipo IgM o I1gG.
Estos anticuerpos son capaces de fijar'el complemento a la cdlula
Y puesto que la funcidn del complemento es destruir células, el
hematie atacado perderd su contenido, se destruird y se producira
el cuadro conocido como anemia hemolitica,Coombs-positivo. Si en
lugar de células aisladas el atague afecta a ldminas enteras de
células en la membrana basal del glomérulo renal alguna estructura
del glomérulo, tendremos el sindrome de good psture, cuyo antige-
no causal adn no se ha identificado. Probablemente se trate de un
agente infeccioso en la fiebre reumdtica, existiendo en este pro-
ceso anticuerpos contra los propiocs tejidos alterados por el anti
geno. Los cuadros de enfermedad autoinmunes se deben tal vez por
lo men©s en parte, a reacciones de tipo II. (51}

Reacciones de tipa ITI {reaccidn por inmunocomplejos):

El protobipe de estas reacciones lo constituye la enfermedad del
suero, Se trata de un sindrome caracterizado por fiebre,linfadeng
patia, dolor articular o manifestaciones articulares, y un tipo
de exantema que habitualmente adopta la forma de urticaria. El me
canismo de esta reacciédn es la introduccidn de algo que es extra-
fio al organismo. La penicilina es la causa aislada mds importante,
en la actualidad, en la aparicidn de reacciones de tipo ITI.

Sin embargo, cualquier producto bioldgico comercial puede produ-
cirlas y, probablemente, también la (gammaglobulina humana). El
mecanismo de estas reacciones es el siguiente; poco después de la
inyeccién del antigeno, sc forman anticuerpos tipo IgG. Cuando se
ha alcanzado una cierta proporcidn critica entre los anticuerpos
y el antigeno que incluyé su produccién,con un moderado exceso de

(51) Ibidem,. p. 143
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de antigeno {aproximadamente 3 a 2), se forman agregados antigenos
-anticuerpos, llamados complejos inmunes. Los complejos inmunes -
son téxico en el sentido de que son capaces de atraer complemento
Yy este libera mediadores de los mastocitos, como en las reacciones
de tipo I, con lo gque, una vez mds, hay extravasacién de plasma.
Esta extravasacidn permite que los complejos inmunes lleguen a lo
calizaciones donde no deberian observarse, como las membranas si-
noviales,membranas glomerulares y superficies serosas., Otro fené-
meno gue se presenta en este tipo de reacciones de hipersensibi-
1idad es que ciertos componentes del complemento son capaces de a
traer leucocitos neutréfilos por medio de una accidn que llamamos
quimiotdctica y los neutrdéfilos que contienen gran cantidad de en
zimas proteoliticas;cuando los neutréfilos llegan al lugar de les
hechos y fagocitan los complejos inmunes, estas enzimas son libe-
radas al exterior y actdan sobre los tejidos en los que se desper
té el complejo, dando lugar a alteraciones inflamatorias de mayor
cuantia, gue pueden producir por ejemplo, una glomerulonefritis.
Reacciones de tipo IV (reaccidén inmunoldgica celular):

La reaccidn de tipo IV es la de hipersensibilidad retardada. Un
ejemplo tipico es la que se produce por el contacto con el campo
con un ejemplar de hiedra venenosa (Rhus toxicodendron). Esta -
reaccidén no implica la accidn de anticuerpos, sino la de las cé-
lulas T por si solas, en este caso sin la colaboracidén de células
B. Las células T son ricas en mediadores,pero estos son completa-
mente distintos a la histamina y la SRS-A. Estos mediadores de-
las células T son, por ejemplo, factores blastogdnicos y factores
de reactividad cutdnea, y cuando son liberados por la células T
sensibilizada o activada por el antigeno, una de las manifestacio
nes resultantes es la dermatitis. Se piensa que también en este
un componente de citotoxicidad, es decir, que algunas de las cé-~
lulas sensibilizadas son capaces de destruir otras células, por
contacto directo . Se puede también presentar una reaccidn de
tipo IV con la penicilina .{52).

(52) Ibidem,. p. 144
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2.1.4. DEFINICION DEL ASMA BRONQUIAL

" El1 asma bronquial se define como una chstruccidn generalizada y
recidivante de las vias aéreas, reversible en cortos periodos, de
tiempo bien sea espontdneamente o como resultado del tratamiento.
Este concepto de asma bronguial se basa en tres presupuestos fun-
damentales: Hiperirritabilidad inespecifica de las vias aéreas,
pluralidad de estimulos desencadenantes y reversibilidad. (53)

2.1.5. FRECUENCIA
% El1 asma bronquial es una de las enfermedades respiratorias mds
difundidas en la actualidad. Se observa con mayor frecuencia en
los varones generalmente antes de los cinco ahos y por encima de
los sesenta; pero en los individuos atdpicos la frecuencia mdxima
oscila entre los cinco y 10s cuarenta y cinco afios y la enferme-~
dad se hereda de forma recesiva con una penetrancia del 50% . Es
mds frecuente en las clases socioecondmicas bajas y en los indi-
viduos que viven en climas frios y en zonas industrializadas.(54)

2.1.6, ETIOLOGIA

" las causas del asma bronquial son muy numerosas y de accidén -
bien compleja.

Se puede considerar tres grupos principales de causas: intrinse-
cas, extrinsecas y especificas.

Causas intrinsecas:

Son estas las concernientes al sujeto, que condicionan la disposi

(53) Garcia Cubero,. op.cit.p.141
{54) Idem,.
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cién patolégica, y que serdn examinadas por separado:
a).Raza; Parece, de acuerdo con los datos consultados, que todas

. las razas dan lugar al asma, pero no con igual incidencia.La mds

atacada es la raza blanca, muy especialmente los sajones. Se ha
observado que la judia es la mds afectada(75% de los casos), y-
hay casos, poco numerosos entre los indios y los mestizos. En la
Reptiblica Mexicana, se dan casos en todas las zonas y climas, y a
veces explicados por la dridez y el polvo y otros por la himedad
excesiva del lugar.

b) ,Sexo; En la actualidad no se puede decir que haya mayor inci-
dencia en un sexo que en otro. Muchos autores afirman que hay mds
asma entre los hombres que entre las mujeres, por los factores de
trabajo, pero en realidad ahora éstas han invadido todas las acti
vidades masculinas, especialmente las industriales.

c} Edad; Puede presentarse en cualquier edad de la vida, pero en
1os casos de la primera infancia y de la vejez son mcnos numero-
sos que los de otras épocas, siempre que se tome como base la ini
ciacidén del padecimiento.

d) Condicidn social., Se dice frecuentemente que el asma bronquial
es patrimonio de las clases acomodadas, pero desgraciadamente,se
ha visto casos numerosos entre los indigentes de solemnidad.

e) Herencia; Es éste uno de los aspecéss mds debatidos de la etio
logia del asma bronquial, en virtud, de que muchas veccs encontra
mos este padecimiento, u otras manifestaciones alérgicas,en los -~
padres,abuelos o tios, pecro también otros casos son completamente
negativos, Sin embargo, el factor familiar, ldgicamente debe in-
fluir por lo que hace a muchos clementos; lugar de vida, hdbitos
de alimentacidn, oficio,costumbres.

Segin los cuidadosos estudios de Shain y Cooke, y de VanderVeer

y Cooke, el 60% de los alérgicos tienen antecedentes hereditarios
Jiménez Diaz y Ojeda, en Espana, afirman que la transmisibilidad
genética de la disposicidn asmdgena, existe el 33% de los enfermos
De cualquier forma, cabe decir imparcialmente que cuando menos el
50% de los casos no se encuentran antecedentes hereditarios.(55)

(55) Cosio Villegas., op.cit. p. 64
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f). Sistema nervioso vegetativo; A través del sistema nervioso ve
getativo se manifiestan muchos fendmenos alérgicos, por lo que en
el sindrome asmidtico se han estudiado sus relaciones, sobre todo
después de que Esppinger y Hess idearon al concepto de la vagoto-
nia. Para estos autores, el asma representaria un caso perfecto -
de vagotonia: broncoespasmo,eosinofilia,dermografismo,bradicardia,
hipotensidn,etc. Asi, como por accién de la policarpina, que de-
sencadena la crisis disneica, en tanto que la adrenalina y la a-
tropina la hacen desaparecer o la mitigan. La situacidn descrita
es muy comin en los asmdticos, sin duda alguna, pero no podemos-
decir que siempre se presenta.

En efecto, hay asmdticos con franca simpaticotonia; hay otros fe-
némencs de anfotonia o neurodistonia, y algunos gque alternan en-
tre el desequilibric del vago y del simpético, presentdndose en-
forma sucesiva los sintomas correspondientes. Son indudables las
alteraciones del sistema nervioso vegetativo en los asmiticos, de
las ecuales las mds frecuentes corresponden a la vagotonia,las que
se han pretendido explicar por la accidn de algunas sustancias 1i
beradas o producidas por la reaccidn alergica que provocan la i-
rritabilidad vegetativa. Ademds, se sabe que los medicamentos -
que ayudan a corregir el desequilibrio vegetativo, son de gran u-
tilidad en el asma, como terapelitica de la crisis o de la enfer-
medad misma. (56)

g). Gldndulas enddcrinas : La enorme importancia del buen funcio-
namiento de las gldndulas de secrecidn interna en la personalidad
psicosomdtica y vegetativo del hombre y de la mujer,ha determinado
que en muchas enfermedades se haya investigado su accién patogéni
ca, sobre todo en aquellas en que se supone un trastorno del equi
librio neurchumoral, y el asma ha sido una de ellas.

Las bases de partida para estos estudios han sido miltiples: la-
buena accién de la adrenalina, los accesos de disnea que presentan
relaciones cronolégicas evidentes con la mestruacidn,con el emba-
razo o con la menopausia; las crisis asmdticas que siguen 2@l coito

la accién favorable, en algunos casos, de la ministracidn de ti-

(56) Ibidem,. p. 65
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roides, etc. La buena accidén de la adrenalina hizé pensar posible
insuficiencia suprarrenal, pero nadie lo ha comprobado y, ademds
en la enfermedad de Addison no se presenta el asma.

En cuanto a las hormonas femeninas, el problema es muy confuso y
complejo. En efecto, a veces se establece la enfermedad en la me-
narquia y otras en la menopausia, en ocaciones, la asmdtica se me
jora durante el embarazo y otras se empeoran notablemente, en al-
gunas mujeres coincide el asma con una regla absolutamente normal
y en otras forma parte de una dismenorrea. El asma se presenta in
distintamente en hipotiroideos e hipertiroideos. El asma que aparc
ce después del coito, tiene mds bien una explicacién nerviosa que
endocrina, que puede encontrarse con un interrogatorio inteligente
y hdbilmente conducido. (57).

h). Elementos neuropsiguicos: Como consecuencia de la intervencidn
exclusiva de factores psicoldgicos y ambientales se desencadenan
repetidamente o de forma aislada crisis disneizantes en nifios en
que por su desarrollo psiquico especialmente meldeado por el am-
biente familiar o conflictivo muestran esta especial predisposi-
cidn. En el caso del asma verdadera, o alérgica, el factor psiqui
co desempefia un papel muy variable de unas familias a otras de tal
forma gue tanto puede pasar totalmente inadvertido,por ser muy le
ve su participacidén, como puede dominar el cuadro gque simula un -
problema puramente psicoldgico, cuando realmente como causa pri-
mera,existe el factor alérgico;son estos los casos en que un am-
biente psicoldgicamente mal predispuesto por las circunstancias
que sean, estd presente la posibilidad de alergopatias,cuya inci-
dencia familiar puede ser suficientemente manifiesta como para -
que ya sea temida previamente por los padres, temiéndo que el hi-
jo, muchas veces dnico padezca la tara alérgica y la posibilidad
de padecer asma, fundamentalmente. Hay que saber reconoccer y valg
rar en cada caso el grade en que el factor psiquico domine la si-
tuacidn, ya que el tratamiento ha de ocuparse de este problema en
la medida que lo requiera,variando desde simples consejos en cuan
to al trato del nifio, hasta la intervencidn del psicdlogo infantil
que actuard con los procedimientos oportunos segin las circunstap
cias. Interesa destacar que ol factor psicoldgico es un elemento

(57) Ibidem,. p.66



50

exdgeno que interviene en la puesta en la marcha de la crisis de
asma en ciertos casos, pero nunca un factor enddgeno; no hay per-
sonalidad asmdtica previamente establecida sino que esta se mol-
dea, como toda personalidad, sobre unos elementos intelectuales,
somaticos,personales, etc,. (58}

Causas extrinsecas:

Son aquellas que obran como condiciones ambientales, ajenas al su
jeto mismo, de explicacién dificil, y sin embargo, incluidas en -
muchos casos.

a). Clima: Este se encuentra determinado por factores muy diver-
sos, que hay que tomar en consideracidn; altitud,latitud,vientos
dominantes,lluvias,composicidn del suelo,etc,. Ademds en relacidn
con el clima habria que tomar en cuenta la flora y la fauna propia
de cada regidén. Es indudable el efecto del clima en muchos asmati
cos, porque basta que cambien de lugar para gue desaparezcan los
fendmenos patoldgicos, sin medicina alguna, y basta también que
regresen al mismo lugar para que vuelvan a enfermarse, a pesar de
todos los intentos terapetlticos. Asi sabemos que los asmdticos de
los sitios altos se mejoran a. nivel del mar y viceversa. En cambio
en aquellos, que estdn igualmente mal en climas distintos,habra-
que pensar mds bien en las causas intrinsecas. El clima en general
tiene su accidn a través de las posibilidades alérgicas, y del
sistema vegetativo, del elemento psicosomdtico{descanso,falta de
preocupacidn habitual,compafiias nuevas etc,.).

b). Temperatura; La influencia de la temperatura, mds bien dicho
de los cambios bruscos de temperatura, estd en intima relacidn con
el clima. Los enfriamientos son el pretexto para que se desencade
ne el asma bacteriana,jugando elpapel que le hemos atribuido en
padecimientos; rinitis,laringitis,bronquitis,etc,. y que estriba
en romper de momento las defensas orgdnicas y favorecer el brote
infeccioso.

Causas especificas:

Entre estas tendremos que considerar; los alérgenos, como causas

(58) Mufioz Lopez. Asma bronguial infantil,. p.36
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especificas del asma alérgica, algunas infecciones, como causas
del asma bacteriana, y las espinas irritativas como causas del as
ma refleja.

a). Alergenos: Los alérgenos son usualmente proteinas o glucopro-
teinas capaces de provocar la formacén en el hombre de anticuerpos
IgE ("sensibilizacidn), cuando se inhalan, ingieren o se reciben-
por inyeccidn. En ocaciones, pelisacdridos o sustancias de bajo -
peso molecular, como algunas drogas, pueden ser alérgenos en nive
les suficientes de exposicidn, presentardn signos y sintomas pro-
ducidos por mediadores inflamatorios que se liberan por inter--
accién del alérgeno con el anticuerpo IgE fijado en las células -
de tejidos sensibilizados. La frecuencia y magnitud de sensibili-
zacién al alérgeno reflejan la interaccién de diversas variables,
incluyendo estructura del alérgeno, niveles de exposicidn al mis-
mo y factores diversos que controlan las reacciones humanas de
IgE. (59)

Los alérgenos principales son los gue actdan por inhalacidn, algu
nos de los mds comunes; pdlenes, polve de casa, hongos, plumas, -
caspas y pelos de animales (caballo,gato,perro,etc,.) lana,harina
polvos de cereales, formalina,naftalina,etc,. Siguen en importan-
cia les alérgenos o antigenos de la alergia, gue obran por inges-
tién, gque son también muy numerosos y variados, de los cuales los
mds comunes son; la leche,huevo,pescado y mariscos, carnes,fresas
nueces, miel,especias,condimentos,mds algunos medicamentos(ASA,-
yoduros) .

Hay aldrgenos que actian por contacto, determinado urticaria,ecze
mas alérgicos, y algunas veces, el asma.Entre estos; la seda,cos-
méticos(polvos,cremas y perfumes), lana,lanclina, etc,.

Algunos pardsitos obran como alérgenos (endozoantigenos), como lo
demostrd Casoni en 1911, con su reaccidén intracutdnea para el diag
ndstico del quiste hidatidico, entre los cuales cabe mencionar;el
ascaris lumbricoides, la tania solium, la triquina, los oxiurocs.
Con el simple enunciado de los alérgenos, como hemos hecho,basta

(5%) Fireman Philips. Clinicas pedidtricas de nortedmerica. p.1063
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para darse idea de lo complejo que es el problema de descubrir -
las causas especificas de la importancia enorme y decisiva de un
buen interrogatorio, y de las pruebas o "tests" cutdneos, para «
llegar a un diagndstico exacto.

b). Infecciones; Este es un punto muy debatido, porque para alqu-
nos autores, no se trata sino de alergia bacteriana, en tanto o-
tros consideran a la infeccién misma como causa especifica. (60)
Los intentos para examinar la relacidn entre infecciones de vias
respiratorias durante la infancia y desarrollo de atopfa han dadoe
resultados confusos. Algunos estudios, utilizando Unicamente la
historia familiar o personal de atopia, sugieren que ésta es mis
frecuente en niflos con infecciones virales respiratorias; otros -
no comprueban tal asociacidn. Cuando se emplearon diversas cuti-
rreacciones para alérgenos de inhalacidén como criterios de ato-
pia, también se obtuvieron resultados equivocos. Algunos informes
revelan incremento no significativo en la atopia entre los {ndices
de pacientes comparados, con controles, Otros autores sefialan un ge
mento  importante de resultados positivos de cutirreacciones entre
los sujetos estudiados. Dc todas mancras, Se comparan pacientes-
con disnea persistentc después de infecciones de vias respirato-
rias bajas durante la infancia, con nifios que no sufren disnea -
recurrente después de bronquiolitis, el acuerdo es general. Se ob
serva correlacidn estrecha entre disnea persistente y alergias de
finidas por una cutirreaccién positiva. En 1979, Frinck y col.,

en un estudio en curso encontraron cvidencia de que las infeccio-
nes virales respiratorias pueden indicar sensibilizacidn aldrgica.
Estudiaron a 13 nifios;cada uno de los dos progenitores alérgicos
gurante sus primeros cinco afios de vida. En once hubo infecciones
de vias respiratorias altas de uno a dos meses antes de iniciarse
la sensibilizacidn alérgicas, y en diez de los once se comprobaron
infecciones virales mediante aumentos importantes de anticuerpos
fijados de complemento y de virus sincitial respiratorio,virus de
parainfluenza y citomegalovirus.

Resultados recientes de estudios en ratones, confirman la hipéte-

(60) Cosio Vvillegas., op.cit. p. 68



-

53

sis seqin la cual la infeccidn viral de las vias respiratorias o~
riginan sensibilizacidén alérgica. Esto sugiere que la inflamacidén
de la mucosa respiratoria puede permitir que antigenos inhalado a
traviesen la barrera y originen sensibilizacidn alérgica.Se han
publicado recientemente informes de estudios en nifios con in -
fecciones agudas por virus sincitial respiratorio(RSV) y con vi-
rus de parainfluenza. En ambas infecciones virales respiratorias
se descubrio IgE especifica para el virus en las secreciones nasg
faringeas. La presencia de IgE especifica para RSV e IGE especifi
ca para virus de parainfluenza, asi como los altos valores de his
tamina en secreciones nasofaringeas, confirman la hipdtesis de -
que las infecciones virales respiratorias pueden predisponer a los
pacientes ante la sensibilizacidn alérgica. (61)

Las infecciones mds aceptadas como asmégenos son; la sinusitis,a-
denoiditis,amigdalitis,las dentarias,rinobronquitis de repeticidn.
c}. Espinas irritativas; Estas son muy importantes en el asma re-
fleja, aunque en rigor no sean verdaderas causas especificas,pues
sin indicios de trastornos humorales bdsicos, sc supone que tales
espinas irritativas, sirven de punto de partida de reflejos asmd-
genos. Las principales espinas irritativas son: desviaciones del-
tabique nasal,pdlipos nasales y malformaciones de los cornetes.
Asi, cualquiera que sea la causa del asma, se presentard el espas
mo bronquial, la infiltracidn serosa y la hipersecrecién mucosa,
con intervencidn preponderante del sistema nervioso vegetativo ,
constituyendo estos trastornos lo que podriamos llamar el esque-
ma elemental de la patogenia del acceso asmdtico. (62)

2.1.7. FISIOPATOLOGIA

La regulacién del calibre bronquial depende del sistema nervioso

(61) Fireman Philips,. op.cit. p. 1104
(62) Cosio Villegas,. op.cit. P. 68
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parasimpdtico, que es el responsable de la broncoconstriccién, y
del sistema nervioso simpdtico, de accién broncodilatadora. Este-
iltimo posee dos tipos de receptores: en primer lugar los recep-
tores alfa que son los responsables de la vasoconstriccidn,son -
muy escasos a nivel bronquial, pero pueden actuar como broncocons
trictores y son, a su vez, relajantes intestinales. En segundo lu
gar se encuentran los receptores beta de los cuales sc distinguen
dos tipos: beta | y 2 . Los receptores beta 1, aumentan la fre-
cuencia cardiaca, la fuerza de contraccidén cardiaca, la relajacidn
intestinal y la lipdlisis. Los receptores beta 2 tienen suma impor
tancia en el asma bronquial, por ser los responsables de broncodi
latacidn. (63).

Los mecanismos fundamentales en el control del calibre bronguial
son los siguientes:

a). Neurclédgico:

Los estimulos simpdticos liberan noradrenalina, que estimula los

receptores alfa adrenérgicos del misculo bronquial reduciendo ol

nivel intracelular de AMPc y desencadenando contraccién muscular

y por tanto, broncoconstriccidn. Este mecanismo se bloguea especi
ficamente con fentolamina. Los estimulos vagales, asi como los me
dicamentos colinédrgicos, estimulan sus receptores especificos, au
mentando el nivel intracelular de GMPc, lo que conduce también a
la broncoconstriccidn.

Todo el drbol bronquial estd sembrada de receptores ncuroldgicos

sensibles a la irritacidén gue son de adaptacidn rdpida y descenca-
denan un arco reflejo cuya via aferente y cfcerente es el vago.La

activacidn del mismo provoca una intensa contraccion bronquial y

aumento de la secrecién mucosa. Estos receptores son inespecifi-

cos, estimulandose con el frio intenso, polvos inertes, humo o -
tos mantenida, y parecen tener un papel muy importante en el as-

ma no inmunoldgica, en la que es probable que exista hiperexcita-
bilidad de estos receptores que responden, cn cste caso, de forma

desproporcionada a estimulos que en personas sanas pasarian inad-

{63' Garcia, Cubero,. op.cit.p. 145
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vertidos.

Este reflejo es el punto de uni§n de dos mecanismos de regulacién
del tono bronguial, pues cuando se produce una estimulacidén clini
ca, se libera una serie de mediadores que estimulan estos recepto
res {(sobre todo histamina y SRS-A ), habiéndose comprobado que es
mayor la broncoconstriccién por esta via refleja que la que produ
cirian dichos mediadores directamente sobre el misculo bronguial.
Los estimulos beta adrenérgicos estimulan los receptores beta 2 -
de las membranas celulares, €stos activan la adenilciclasa, que -
cataboliza el ATP, formando AMPc y aumentando el nivel intracelu-
lar del mismo, con lo que se produce una relajacién de la muscula
tura lisa bronquial. Esta relajacién es blogqueada selectivamente
por el propanclol. Aunque se ha demostrado la existencia de recep
tores beta 2 en el misculo bronguial, no ha sido posible estable
cer la via de inervacién simpdtica a dicho nivel. De todas mane-
ras ésta llega a los vasos pulmonares y a los ganglios, donde pue
de inhibir la estimulacidén vagal, actuando, por tanto, como un -
sistema inhibidor de la broncoconstriccién.

Se ha sugerido que la hiperirritabilidad bronquial podria deber-
se a un defecto de la inhibicidn simpdtica anteriormente menciona
da, o bien, a un bloqueo parcial de los receptores beta 2 de las
membranas celulares, circunstancias en las que las vias aéreas es
tarian en contraccidn parcial permanente o, cuando menos, sin de-
fensa ante los estimulos broncoconstrictores.

Se cree que el mecanismo intimo intracelular de la broncocons -
triccién es debida a que tanto el aumento del del AMPc como la
disminucidén de GMPc favorecen la deplecidn del Ca disponible (que
pasaria al exterior de la célula o a un reservorio intracelular)
generdndose, un {desacoplamiento) de la actina y miosina,con pos-
terior relajacién de la musculatura lisa bronquial. El efecto in-
verso, es decir , el acoplamiento de dichas fibras ante el aumen-
to de Ca disponible, se veria favorecido por el incremento de -
GMPc intracelular o la deplecidén del AMPc.

b) Humoral:

La regulacién humoral incluye la adrenalina de origen suprarrenal
de efecto similar al estimulo neuroldgico simpdtico, y los meta-



56

bélicos del dcide araguidénico gque, segun el tipo, pueden Provo-
car broncoconstriccién o dilatacidn. La PGF 2&, PGD 2, PG12 y TXA
2 son constrictores, mientras que la PGE 2 es dilatadora.

c}. Quimico :

La requlacién quimica se debe a la liberacidn de medxadores por -
parte de los mastocitos y baséfilos, que son abundantes en los eg
pacios periglandulares y glandulares de los bronquios. Estas dos
células tienen una gran importancia en el mecanisme de hipersensi
bilidad tipo I, gue es el responsable del asma de tipo extrinseco.
En ésta, las nuevas exposiciones al antigeno especifico después
de la sensibilizacidn, producen una reaccidn que lleva a la libe~
racién de estos mediadores como parte final de la misma,

La liberacidén de mediadores estd modulada por el equilibrio entre
AMPc y GMPc intracelular, que se afectan a su vez por la estimula
cién de los receptores celulares alfa y beta adrenérgicos, colonér
gicos prostaglandinicos e histaminicos tipo I. La liberacién pue-
de estar causada, o al menos favorecida; por cl desequilibrio de
todos estos factores exclusivamente, sin que medie ningin mecanis
mo inmunolégico, como al parecer ocurre en el asma de tipo intrip
5€CO.

Los principales mediadores quimicos son :

- Histamina: Se encuentra preformada. Produce broncoconstriccidn,
incrementa la permeabilidad vascular, estimula a los linfocitos,
interviene en la generacidén de prostaglandinas; a través de los-
H2 eleva los niveles de AMPc y los H1 del GMPc, es quimiotdctico
para los eosindfilos (H1), quimiotdctico negativo de eosindfiles
y neutréfilos (H2). (64)

- SRS-A (sustancia de reaccidén lenta anafilactica): Preformada en
los mastocitos. Es broncoconstrictora, aumenta la permeabilidad -
vascular y actida sobre la sintesis de prostaglandinas. Se inacti-
va mediante las arilsulfatasa A y B, lipoxidasa y peroxidasa.

- PAF (factor activador de plaquetas): Sintetizado de novo,produce

(64) Ibidem,. p. 145
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la liberacién de las aminas plaquetarias y la agregacidn de las
mismas. Se inactiva mediante fosfolipasas.

- Metabolitos del dcido araquidénico: Sintetizados de novo. Produ
cen broncoconstriccidn: PGF2 alfa, TXA2, PGG2 y PGH2 ; broncodi-
latacidén: PGE2 ; elevan los niveles de AMPc; PGE2,PGD2, y PG12;in
crementan el GMPc, PGF2 alfa y PGG2, son quimiotdcticaos de eosing
filos y neutrdfilos HETE y HHT. Son inactivados mediante enzimas
especificas y su sintesis es bloqueada por corticoides y antiin-
flamatorios no esteroides.

_ ECF-A (factor quimiotdctico de eosinéfilos de la anafilaxia):
se encuentra preformado, produce la quimiotaxis de eosinéfilos y
se inactiva mediante la aminopeptidasa y carboxipeptidasa A.

-~ ECF-oligopéptido: De caracter{sticas similares al anterior, del
cual se diferencia en el peso molecular,

- NCF (factor quimiotdctico de neutrdfilos): Se encuentra prefor
mado, produce la quimiotaxis de neutréfilos y eosindfilos,y se i-
nactiva de forma desconocida.

- Factores lipidicos quimiotdcticos: Son sintetizados de novo,pro
ducen gquimiotaxis de neutrdfilos y eosindfilos, se inactivan de -
forma desconocida.

-~ Factor quimiotdctico de linfocitos: Produce la quimiotaxis de
linfocitos, es sintetizado de novo y se inactiva de forma desco-
nocida.

- Heparina: Se encuentra preformada. Produce la anticoagulacidn e
inhibe la activacidn del complemento. Se inactiva mediante la he-
parinasa.

- Proteasas, peroxidasas,arisulfatasas,hexosaminidasa,dismutasa:
Producen protedlisis, transforman quinindgenos en quininas,acti-
van el factor Hageman. Se inactivan de forma desconocida.

asi ., tras la interaccidn de los mastocitos y baséfilos intralumi
nales y mucosas superficiales, con los antigenos especificos u o=
tros agentes degranuladores, por la accién de los mediadores se -
provoca una alteracidn de la barrera epitelial respiratoria, per-
mitiendo el paso del material inhalado a las células sensibiliza-
das localizadas mds profundamente, produciendo de nuevo la re-



S8

accidn en profundidad. (65)

La biopsia de mucosa hronquial obtenida a través de broncoscopio
revela edema de la submucosa, infiltracidén por eosinéfilos e hi-
pertrofia de las fibras musculares; aunque en la bronquitis cré-
nica pueden encontrarse también estas alteraciones, la eosinofi-
lia tisular no existe y sirve para hacer el digndstico diferencial
en los casos en que la reaccidén de Prausnitz-Kustner es negativa.
En la autopsia el hallazgo macroscopico mids notable es la presen-
cia de tapones de moco espesoc y dificil de desalojar en todo el -
drbol bronquial; en los casos de muerte en status asthmaticus es-
te aspecto es caracteristico y resulta dificil explicarse que el
enfermo haya podido respirar, debide a la extensidn con que los
bronquios se encuentran ocluidos por los tapones mucosos.
Histoldgicamente el revestimiento bronquial muestra edema e infi)
tracidn inflamatoria de intensidad variable pero casi siempre mar
cada; el aspecto ha sido denominado urticaria de la mucosa bron-
quial o catarrhus acutissimus. Los cosindfilos son abundantes y -
se encuentran en todas las capas de la pared bronguial, incluyendo
el revestimiento epitelial, el que atraviesan y caen en la luvz, -
donde dan origen a la eosinofilia del esputo. Ademds, se observa
hiperplasia de las células caliciformes de la mucosa, gque normal-
mente constituyen una pequcna parte de los elementos epiteliales,
mientras que el asma aumentan en numero y sustituyen casi por com
pleto al epitelio cilindrico; con tinciones especiales puede ver-
se continuidad entre el contcnido del citoplasma de las células
caliciformes y los tapones de moco cn la luz bronquial; lo que -
podria explicar, en parte, la dificultad para desprenderlos.{(66)
La hiperplasia de células caliciformes es paralela a la de gldndy
las mucosas bronquiales, que se ven de mayor tamafio, con grandes
glébulos de moco llenando el citoplasma de las cdélulas, los acini
¥ los conductos excretores.

Otra alteracidén histoldgica caracteristica del asma bronquial es

(65) Ibidem,. p. 148
(66} Pérez Tamayo,. Texto de patolegia. p. 589
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el engrosamiento de la membrana basal del revestimiento epitelial,
este engrosamiento es solo en apariencia, ya que estudios mds cui
dadosos han revelado que la membrana basal permanece intacta miep
tras inmediatamente por debajo de ella se¢ depdsita un material --
hialino igualmente eosindfilo y muy semejante, que sugiere engro-
samiento real pero que puede distinguirse de la membrana basal -
por medio de tinciones especiales. La naturaleza de este material
hialino sedesconoce,aunque se ha eliminado la sustancia amiloide
y no contiene nucleoproteinas ni es anisotrdpico; el cambio es -
muy constante y aumenta en intensidad conforme el padecimiento
examinado es mds crdnico, lo gque permite usarlo con confianza al
sospechar el diagndstico de asma bronguial. Finalmente, existe o-
tra alteracién histoldgica que, aunque es frecuente en el asma -
bronquial, no es especifica de esta enfermedad; se trata de la me
taplasia epidermoide del epitelio respiratorio, que se observa en
prdcticamente todos los casos de asma, siempre y cuando se exami-
nen suficientes cortes. Afecta sobre todo a los brongquios de me-
diano y pequefo calibre, y es extremadamente rara en bronquiolos;
aungue se encuentra también cn pacientes no asmdticos (30%) su -
frecuencia es tan elevada en el asma que puede usarse como un da-
to sugestivo para el diagndstico microscopico.

De hecho, la combinacidén de metaplasia epidermoide en el epitelio
respiratorio en un bronquio de mediano calibre, engrosamiento hia
1ino de la membrana basal, hiperplasia de las células caliciformes
y gldndulas mucosas e infiltracidn inflamatoria con abundantes eg
sinéfilos, constituye un cuadro histoldgico muy caracteristico -
que permite suponer decididamente la existencia de asma bronquial
(67)

(67) Ibidem,. p. 591
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2.1..8 MANIFESTACIONES _CLINICAS

Desde el punto de vista clinico se puede considerar dos formas -
principales: asma aguda o paroxistica, y asma crénica.
Asma aguda:
a). Ligera: Hay disnca moderada, especialmente con los esfuerzos,
poca tos y escasa expectoracidn; el paciente puede desempenar sus
actividades habituales, los eostertores roncantes y silbilantes se
perciben con el estetoscopio y no a distancia. El cuadro desapare
ce con medicamentos via oral.
b}. Moderada: El paciente necesita reposo, esforzarsec para reali-
zar sus actividades. La disnca es intensa, en forma de ortopnea;
la tos es frecuente, seca al principio y despuds con expectoracidn
sin necesidad de estetoscopio, se oyen los estertores roncantes y
silbilantes, puede haber fiebre y taquicardia, especialmente en -
los niflos. Casi siempre hay que recurrir a medicamentos inyecta-
bles. {(68)
c). Severa: La disnea se presenta muy intensal{con signos de insu-
ficiencia respiratorial}, con gran angustia y temor. Las primeras
veces, en forma inesperada y especialmente durante el sueno en la
noche. El enfermo no puede estar acostado, adoptando a veces acti
tudes grotescas; los misculos respiratorios accesorios entran en
accién, la respiracidén es poco frecuente y laboriosa, sobre todo
durante la espiracidn, hay cianosis y taquicardia. Al principie
se presenta tos seca y penosa, para después acompafiarse de expec-
toracién abundante, de aspecto " perlado ", los estertores son au
. dibles en toda al habitacidn. Se requicren medicamentos inyecta-
bles a dosis repetidas.
Asma crénica:
Los sintomas y los signos estdn presentes todo el tiempo o la ma-
yor parte del tiempo, con periodos de exacerbacién alternando con
épocas de mejoria.

(68) Cosio Villegas,. op.cit. p. 70
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a). Ligera: La disnea es ligera, pero constante, impidiendo toda
toda actividad fisica, y obliga a dormir en posicién fowler,o al
menos con la cabeza mds alta de lo habitual. Son tosedores créni-
cos, con mids molestias cuando expectoran con dificultad. Presen-
tan estertores perceptibles con el estetoscopio para el mdédico, y
audibles para el enfermo durante las épocas de exacerbacidén del -
padecimiento.

b). Moderada: Los sintomas de la forma anterior son mds acentuados
Yy los signos mds evidentes. La vida en general se llena de limita
ciones. El estado general empieza a ser atacado, en forma de aste
nia y adelgazamiento, Las complicaciones agudas son frecuentes;
bronguitis agudas y severas, bronconeumonias, neumonia, etc,.(69)
c). Severa: Esta forma representa la peor situacidn de los pacien
tes asmdticos, Yy equivale a lo que los autores cldsicos designa-
ban-con el nombre de " estado asmatico "(70)

El comienzo del cuadro se reconoce por la agravacidén de los sinto
mas .que caracterizan la crisis grave del asma; el paciente se en-
cuentra cada vez mds agitado y temeroso, Se instaura una cianosis
muy pronunciada, visible a pesar de que los tegumentos se encuen-
tran edematosos; la disnea es intensa, aumenta la frecuencia del
pulso y la tensidn arterial. Dismunuyen los ruidos respiratorios,
dificultandose la espiracidn, y el tdrax adquiere un aspecto insu
flado por el aire que ha gquedado atrapado en los alveolos pulmona
res.Si no se consigque vencer el broncoespasmo y mantener las cons
tantes metabdlicas, se llega a un estado de insuficiencia respira
toria caracterizada por la desaparicidn o disminucidn intensa de
los ruidos respiratorios(especialmente los inspiratorios),apari-
cidén de palidez que sustituye a la cianosis, deshidratacidn,empleo
de los misculos respiratorios auxiliares y respiracién suspirante
depresién de la conciencia ( estupor); hipotonia generalizadajdes
de el punto de vista del metabolismo, lo mds importante es la ele

(69) ibidem,. p. M
(70) Ibidem,. p. 72
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vacign del pCO2, sobre 65 mmHg, ademds de la disminucidn del pH;
es decire la aparicidn de un grave cuadro de acidosis.El estadio
final del proceso es el coma que con frecuencia conduce a la muer
te. (71}

2.1.9. DIAGNOSTICO

La metédica a seqguir para efectuar el diagndstico:

1.- Historia clinica.

2.- Pruebas cutdneas

3.~ Pruebasin vitro.

4.~ Prueba de la granulacidn de basoéfilos.

5.~ Liberacidn de histamina.

6.- Transformacidn bldtica de linfocitos.

7.- Cuantificacién de inmunocomplejos circulantes con técnicas
no radioisotdpicas.

8.- Eosinofilia en sangre y en secreciones (exudado nasal y es
putol-

9.- Exploracidn funcional respiratoria (Espirometria y gasome-

tria).
10.- Pruebas de provocacidn inhalativa bronguial.
11.- Radiologia.
12.- Examenes broncoldgicos. (Endoscopia).

1.- Historia clinica:

La historia clinica debe ser realizada de forma detallada y minu-
ciosa; es importante obtener al maximo de informacidn; cuando se
instaurd la enfermedad, antecedentes alérgicos,asociacién con sin
tomas de rinitis y conjuntivitis; prevencidn de los sintomas alér
gicos con el empleo de cromoglicato sédicoe o quetotifeno,o incluso

(71) Munoz Lopez,. op.cit . p. 102
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regresidn de los sintomas con antihistaminicos o simpaticomiméti-
cos. Es muy sospechoso de alérgico un proceso respiratorio que
tiene cardcter recurrente y, sobre todo, que aparece en determina
das épocas del afio. Se precisa también recoger una historia fami-
liar de los procesos alérgicos en los padres y hermanos.

2.- Pruebas cutdneas:

El objetivo de las pruebas cutdneas es determinar el antigeno de-
sencadenante del proceso.

Existen doS procedimientos para realizar las pruebas cutdneas a-
lérgicas:

- pruebas cutdneas (directas,intradermorreaccidén,cutirreaccidn, y
prueba de Prick): Estas pruebas se utilizan fundamentalmente para
estudiar los casos de asma por hipersensibilidad inmediata de ti-
po I y son también de gran utilidad en el asma de tipo III. Los a
lérgenos que se deben probar por ésta técnica se determinan segin
la historia clinica. Se exige siempre un control con suecro fisio-
légico e histamina para poder corregir errores e interpretacidn.
Las reacciones dérmicas inmediatas alcanzan al mdximo de intensi-
dad al término de 15 a 20 min.La prueba intradérmica pucde produ-
eir upa reaccién tardia, que guarda relacién con reacciones tisu-
lares de tipo I1I por inmunocomplejos, que dependen de la inter-
accidn entre el antigeno y anticuerpos precipitantes. Este tipo -
de reaccidn aparece lentamente y se manifiesta de manera inicial
después de una a cuatro hrs, para alcanzar el mdximo entre las 6
Y 24 hrs. Las pruebas dérmicas tardias se consideran dtiles para
1as reacciones obstructivas tardias de tipo III y para las alveo-
1itis alérgicas. Sin embargo, también pueden obtenerse reacciones
alérgicas tardias sin quc cxista relacidn alguna demostrable con
alergia tisular bronquial o pulmonar tardia y, puede haber un ti-
po tardio de alergia clinica local sin reacciones correspondientes
en la piel. Las reacciones que se producen despuds de 24 a 48 hrs
carecen de utilidad diagnéstica en lo que se refiere a la patolo-
gia respiratoria. Los resultados de las pruebas alérgicas pueden
ser alterados por determinados medicamentos (antihistaminicos,co;
ticoides,salbutamol,metilxantinas,simpaticomiméticos y otros).
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- Pruebas cutdneas indirectas, transferencia pasiva de la sensibi
lidad o reaccidén de Praunitz-Kustner, P-K:

Esta técnica consiste en inyectar intradérmicamente el suero ex-
traido del enfermo a un receptor no alérgico,con el fin de trans-
ferirle el anticuerpo reaginico IgE. Pasadas 24-48 hrs, se inocu-
la en el mismo lugar el alérgeno sospechoso. Su resultado tiene -
una interpretacidén andloga a la de las pruebas cutdneas directas.
Se deben asimismo realizar controles a SGOC para desnaturalizar
las moléculas de IQE gue contenga, (72)

Si el resultado es positivo no confirma la presencia en cl suerc
del paciente de anticuerpos especificos de tipo reaginico contra
el alérgeno probado. Esta técnica esta particularmente indicada
en caso de asma ocupacional, cuando existe un dermografismo evi-
dente © cuando el paciente presenta erupciones cutdneas de tipo
urticarial o dermatitis atdpica generalizada, asi como en aquellaos
enfermos en guiénes la prdctica de pruebas cutdneas directas tie-
ne un alto riesgo.

3.~ Pruebas in vitro:

Las pruebas destinadas al estudio in vitro consisten en la demos-
tracidn en el suero del paciente de anticuerpos reaginicos o pre-
cipitinicos, segin sea la base inmunoldgica del asma bronquial,
El anticuerpo reaginico (1gE) puede ser determinado por procedi-
mientos radioisotdpicos o inmunoenzimdticos {ELISA).

Para la determinacidn del anticuerpo reaginico, IgE total,por téc
nicas radioisotdpicas disponemos del PRIST y RIST, y para la de-
terminacidén de IgE especifica contamos con las técnicas de RAST.
La cuantificacidén de IgE total, puede ayudar al diagnéstico,ya
que se encuentra elevada aproximadamente entrc 5 y 25% de los pa
cientes. Con la técnica de RAST, tratamos de medir la IgE especi-
fica de distintos aldrgenos. La valoracidn del RAST es la siquien
te:

~-RAST negativo (Clase O): IgE especificas no demostrables.

(72) Ibidem,. p. 149
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- RAST dudosa (nivel 1): El alérgeno probado no es indudablemente
el mayor determinante alergénico.

- RAST positivo (niveles 2,3 y4): Hay IgE especifica detectable
{el 90% de la IgE estd fijada).

La técnica de RAST estd especialmente indicada en aquellos pacien
tes gque tienen dermografismo positivo y cuando en el estudio se -
precisa demostrar la existencia de anticuerpos especificos;en par
ticular, en aquellos enfermos en quienes la prueba cutdnea con el
alérgeno puede estar interferida por la toma de antihistaminicos.
Estd también indicado en pacientes con eccema generalizado y es-
de gran precisidén en los casos de sensibilizacién a la penicilina.
ras técnicas inmunoenzimdticas (ELISA) sirven también para la de-
teccién de la IQE total y especifica, y tienen el mismo fundamen-
to gue las técnicas de radio-inmuno-ensayo.

La determinacidn de anticuerpos precipitinicos se realiza con téc
nicas de precipitacién en medio s56lido, como la técnica de Out-
charlony o técnica de doble difusidén en agar-gel. Esta técnica se
utiliza para la demostracidén de anticuerpos precipitantes en el
asma dual (I+II1}, como ocurre por ejemplo en el asma ocupacional
y en la aspergitosis broncopulmonar alérgica .

4.- Prueba de la degranulacidn de los basdéfilos:

Esta técnica consiste en incubar una muestra de sangre hepariniza
da en una serie de diluciones del alérgeno sospechoso; se utiliza
sangre incubada sin alérgeno como control. Si la muestra extraida
del enfermo existen basdfilos especificamente sensibilizados, con
moléculas de IgE, sobre su membrana, se producird una reaccién-
1gE-antigeno y degranulacidn celular. Los resultados se expresan
en porcentajes de baséfilos degranulados considerdndose positiva
si la degranulacidn es superior al 35%; es muy necesario tcner -
presente la degranulacidén del control, dado que en ocaciones es
posible observar una degranulacién espontdnea, no inmunoldgica.(73)
5.~ Prucba de la liberacidén de histamina:

Esta técnica consiste en reproducir in vitro la reaccidn antigeno
-1gE, selectivamente unida a la superficie del basdéfilo; en flui-

(73} 1bidem,. p. 150
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do sobrenadante existen mediadores biolégicos y, desde nuestro-
punto de vista, tiene un gran interés el estudio de la liberacién
de histamina. .
6.- Transformacidén bldstica de linfocitos:
Esta técnica se basa en la propiedad de los linfocitos de transfor
marse en linfoblastos cuando se cultivan en un medio en el que e~
xiste el alérgeno al cual han sido utilizada fundamentalmente para
el diagnéstico de las alergias a medicamentos y también en otros
procesos alérgicos, con resultados poco satisfactorios.
7.~ Cuantificacién de inmunocomplejos circulantes con técnicas no
radioisotdpicas:
Conteo de particulas por inmunoensayo; Este método introducido en
los lltimos afos, se basa en la aglutinacidn de particulas de 1ld-
tex, ligadas a un antigeno, hapteno o IgE, por la sustancia que -
se va a medir. La concentracidn de particulas de ldtex es medida
antes y despuds de la reaccidn, siendo ignoradas las grandes par
ticulas aglutinadas. La diferencia en concentracién corresponde a
la cantidad de particulas aglutinadas y es proporcicnal a la con-
centracidén de la particula desconocida que se va a medir. Esta -
técnica exige una alta tecnologia y puede ser dtil en el estudio
de las enfermedades por inmunocomplejos.
8.~ Eosinofilia:
La eosinofilia es muy constante, aunque no exclusiva de los proce
sos asmdticos. La eosinofilia normal oscila entre {(1-3% de la
férmula leucocitaria pero en los asmdticos es equivalente a 50-250
3 (5-6% de la férmulal.
La eosinofilia ecn el esputo es mas clevada en el asma intrinseca,

de eosindéfilos por mm

pudiendo estar por encima del 40% (valores medios, entre el 25-30
por ciento). Esta cifra es considerablemente mds elevada en aque-
llos casos de asma intrinscca con poliposis nasal e intolerancia
al ASA. En el esputo de los pacientes asmdticos es frecuente ob-

savar espirales de Curshmann o moldes mucosos de las pequefias -

vias aéreas, fragmento dec epitelio descamado o cuerpos de creola,
asi como cristales de Charcot-Leyden, constituidos por cimulos de

cosindfilos degenerados. Debemos tener presente que la eosinofilia
puede ser modificada por los medicamentos antiasmdticos{corti- '~
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coides) y por otros factores, Es muy recomendable como norma, so-
licitar la investigacién de huevos y pardsitos en heces, porque-
puede ser con frecuencia causa de eosinofilia sanguinea, a veces
errénecamente atribuida al proceso asmdtico alérgico.

9.~ Exploracian funcional respiratoria:

La valoracidn de la funcidn pulmonar representa un capitulo impor
tante en el estudio del asma bronquial. Consiste en la exploracién
dipdmica de las vias aéreas y en la evaluacidn de la repercusidn
del asma bronquial sobre la ventilacidn y los intercambios gaseo-
sos. Sirve también para establecer la gravedad del proceso y per-
mite definir el diagndstico etioldgico y el tratamiento a seguir.
En un primer tiempo, se debe realizar un estudio funcional respi-
ratorio, con el fin de evaluar el trastorno ventilatorio produci-
do por la obstruccién y determinar su grado por medio de curvas
de espiracién forzada o mediciones de la resistencia de las vias
aéreas . A continuacidn se debe efectuar una prueba de broncocons
triccidn, muy importante para establecer la presencia de la hiper
reactividad bronguial. La prueba colindrgica se prdctica de mane-
ra cuantitativa haciendo inhalar al paciente cantidades progresi-
vamente crecientes de acetilcolina. El cloruro de carbaminoilcoli
na permite realizar pruebas y reproducir sus efectos; un descenso
del 20% del VEMS corresponde aproximadamente a una disminucidn del
30% del volumen de aire circulante y a un aumento de un 100% de-~
la resistencia de las vias aéreas. Esta prueba de broncocons-
triccién sdélo debe llevarse a cabo cuando el VEMS sca superior al
80% de los valores estimados; una disminucidn de mds de 20% de -
los volumenes de aire es significativa de hiperreactividad bron-
guial. Otra exploracidén que debe realizarse en los pacientes con
asma es una que permita demostrar la reversibilidad del trastorno
ventilatorio obstructivo. Una prueba de este tipo estudia la sen-
sibilidad de los receptores bronquiales beta-adrenérgicos,determi
nando la reversibilidad de la obstruccidn bronquial;el criterio-
de eficacia serd un aumento de un 20% de VEMS con respecto a las
valores iniciales.

La determinacidn de gases en sangre es también un dato muy Gtil

para establecer el diagndstico diferencial y para conocer ¢l esta
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do del intercambio gaseoso en el paciente con asma bronquial. Des
de el punto de vista gasométrico, en las crisis de asma se pre-
senta hipoxemia y alcalosis respiratoria; mientras que las altera
ciones de la presidn parcial de CO2 estdn directamente relaciuna-
das con la ventilacidn alveolar y por tanto en la fase de hiper-
ventilacidén del asma la pCO2 estd disminuida.

Es importante resaltar gque en los periodos intercriticos ya espon
tédneamente o con tratamiente, los pardmetros de la funcidn respi-
ratoria pueden ser normales. (74)

10.~ Pruebas de provocacién inhalatoria bronguial:

Las pruebas de provocacidn inhalatoria bronquial sirven para de-
terminar la dosis minima de alérgeno administrado en aerosol que
es capaz de provocar un trastorno ventilatorio obstructivo, con -
base en un descenso superior al 20% del VEMS inicialmente obser-
vado. Estas pruecbas de provocacién bronguial se utilizan fundamen
talmente en los casos en gue las pruchbas cutdneas, son negativas
y la historia clinica es muy sospechosa de sensibilizacidn.

11.~ Radiologia:

el estudio radiogrdfico anteroposterior y lateral del tdérax en -
las crisis asmdtica permite observar signos de hiperinsuflacién
pulmenar e imdgenes sugestivas de atelectasias fugaces por tapo-
nes de moco localizados en los pequefios bronguios. En los perio -
dos asintomdticos, la radiograffa de tdrax es generalmente normal.
El estudio radioqrdfico tordcico es importante para descartar o-
tros procesos que pueden cursar también con tos, disnea y silbi-
lancias, como ejemplo, obstrucciodn bronquial por cuerpos extrafios
o careinoma, bronguiectasias, complicaciones del asma como; neumo
mediastino y neumotdrax, neumonia, edema pulmonar, etc,. Es tam-
bién obligatorio realizar un estudio radiogrdfico de senos fronta
les y maxilares, para descartar patologia asociada {sinusitis),
pélipos, etc,.

(74) Ibidem,. P. 152
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12,.~ Broncoscopia:

No constituye una prdctica habitual, pero en algunas ocaciones -
puede ser importante para descartar otra patologia. Desde el pun-
to de vista endoscdpico, en el asma bronquial se puede observar e
dema de la carina y caracteristicas especificas de la hipersecre-
cidén bronquial, hiperemia en la mucosa bronquial e inclusoc atrofia.
(75}

2.1.10 TRATAMIENTO

La primera medida terapedtica y la mds importante, ya que con ella
los asmdticos presentan notable mejoria; es evitar la exposicidn-
al alérgeno y desarrollar un adecuado control ambiental,reduciendo
o erradicando, el dcaro del polvo domdstico, etc,. Esta medida te
rapedtica puede apoyarse con hiposensibilizacidn e inmunoterapia,
precedimiento terapetdtico dtil en caso de sensibilizacidn a polvo
casero, dcaros, hongos, polen, picaduras de avispa o abeja,entre
los mds importantes.

Existen diversos tipos de extractos acuosos para ser administrado
por via parenteral, extractos piridimiceos precipitados por alum -
bre,emulsiones de extractos absorbidos por L-tiroxina y modifica~
dos por glutaraldéhido y por idltimo, los alergoides, Estos extrac
tos tratan de alterar al antigeno, con el fin de reducir su poder
de combinacidn con los anticuerpos IgE, causa de la liberacidn de
los mediadores de las respuestas aldrgicas sin disminuir la anti-
genicidad IgE, cosa que tradicionalmente se hace para obtencr to-
xaides mediante tratamiento con formaldehido; la sustancia asi
obtenida se llama "alerqoide" y posee una menor capacidad para o-
riginar la liberacidn de histamina y, tal vez, tambidn anticuerpos
IgE~sensibilizantes, pero mantienec su capacidad para producir IgG
-bloqueantes. Aunque el mecanismo de accidn de los extractos hipg

(75) Ibidem,. p. 153
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sensibilizantes no estd totalmente dilucidado en el momento actual
el procedimiento ecn realidad aumenta los niveles de anticuerpos-
ploqueantes tipo IgG, que compite con la IgE por la unién al anti
geno;la teoria mds en uso es que la formacidén de anticuerpos IgE
se ve reducida como resultado de la inmunoterapia.

En ocaciones la administracidn de los extractos para la inmunote
rapia desencadena tanto reacciones locales como sistémicas (urti-
caria,vémitos,diarrea,etc,); debe advertirse al paciente la posi-
bilidad de reacciones de este tipo, e n cuyo caso serd tratado de
la forma siguiente: aplicacidén de un torniquete por encima del -
lugar de inyeccién de la dosis, bloqueo local de su absorcidn con
0.5ml de adrenalina al 1/1000 y administracidn de otros 0.5ml en
el brazo opuesto; seguidamente se administrardn por via intraveno
sa antihistaminicos y corticoides, segin la intensidad de la re-
accidn y relacidn con la misma. Después el extracto terapeltico -
deberd ser convenientemente diluido.

Otro procedimiento muy extendido en el tratamiento del asma bron-
quial es el uso de vacunas bacterianas. Las vacunas standar con-
tienen los gérmenes productores y, en determinados pacientes de-
gencadenan crisis con mayor frecuencia. Existen autovacunas obte-
nidas POr cultivo de muestra del propio paciente que estdn actual
mente en desuso poraque sus resultados son muy desalentadores,
ademds de que producen frecuentes reacciones adversas. (76)

La terapia farmacoldgica se lleva a cabo mediante:

a); Beta simpaticomiméticos:

Los fdrmacos adrenérgicos o simpaticomiméticos comprenden un am-
plio grupo de los compuestos que actdan directamente sobre los re
ceptores adrenérgicos, o que actitian indirectamente, a través de
la liberacidn de catecolaminas a nivel de las terminaciones ner-
viosas. Algunos de estos fdrmacos ejercen una accidn mixta,actuap
do directamente sobre los receptores y estimulando, al propio -
tiempo, la liberacién de catecolaminas. El grupo adrenérgico inclu

{76) Idem.
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ye las aminas bidgenas enddgenas noradrenalina,adrenalina,y dopa-
mina, y las catecolaminas sintéticas con ellas relacionadas, como
el isoproterenocl. Este grupo incluye tambiédn la efedrina y diver-
508 vagsoconstrictores, broncodilatadores, estimulantes del siste-
ma nervicso central. El efecto de este [drmaco puede producirse a
partir del conocimiento de: a) el tipo de receptor adrendrgico -
con el que interactdan, b} la naturaleza directa, indirecta o mix
ta de su accidn y <) su penetracidn o no en el sistema nervioso -
gentral. (77)

Distrihucidn y funciones fisinldgicas de la adrenalina:
La adrenalina se halla a elevada concentraci®n en los grdnulos de
la médula suprarrenal. Se encuentra también en muchos érganos,pro
bablemente €n las células cromafines. La denervacidn simpédtica a-
fecta al contenido de noradrenalina de un dSrgano sin disminuir -
significativamente la concentracidén de adrenalina. Estas observa-
ciones sugieren que la adrenalina se encuentra cn las células cro
mafines, que no tienen nada que ver con la inervacidn adrenérgica
Los grdrulos de la médula suprarrenal y probablemente las vesicu-
las axdnicas adrendrgicas contiencn catecolaminas junto con ATP
en la proporcidn de 4:1. Contienen también upna proteina soluble -
especial, denominada cromagranina, y la enzima dopamina &~ oxida-
sa. (78)

La adrenalina actia sobre los receptores alfa-beta, pero predomi-
nan sus efectos beta. Los receptaores beta son de dos tipos beta 1
y 2. Los beta t median los efectos cardiacos de las catecolaminas
y también la lipolisis. Los beta 2 median la broncodilatacién vy
vasodilatacidén adrenérgica. Los agonistas beta 2 son especialmen-
te dtiles en cl tratamiento del asma bronquial. La adrenalina tie
ne una accién mds potente sohre los receptores beta, y produce va
soconstriccidén en unos territorios y vasodilatacién en otros,como
estimula el corazdén y puesto gue no se produce elevacidn de la -
presién arterial, no se desencadenan mecanismns reflejos bradicar
dizantes. (79}

[77) Goth,hndrés. Farmacologia médica. . 144
(78 (bidem,. p. 145
{79) Ibidem,. p. 149
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Efecto broncodilatador:

La adrenalina es un dilatador del misculo liso brongquial,por lo-
que ejerce un rdpido efecto sobre pacientes con asma bronguial
Aplicaciones terapedticas:

Accién broncodilatadora; La adrenalina es un fdrmaco de accidn rd
pida para el tratamiento del asma bronquial. Para este fin puede
administrarse de 0.2 a 0.5ml de una solucién al 1% por via subcu-
tdnea. Puede también administrarse por inhalacién; para ello se u
tiliza una solucion mds concentrada (hasta el 1%) en un nebuliza-
dor. El1 isoproterenol ha sustituido a la adrenalina en este tipo
de tratamiento. lLa sobredosis deadrenalina puede causar hiperten-
sién grave, edema pulmonar y arritmias,(80)

Respuesta del corazdn y de diversas ardas vasculares:

Las acciones de la adrenalina sobre el corazdn se traducen en au-
mento de la frecuencia cardiaca (la frecuencia cardiaca puede ser
disminuida por la adrenalina como consecucncia de la actividad va
gal refleja, que puede ser blogueada por la atropina}, de la fuer
za de contraccién, de la irritabilidad y del flujo sanguineo coro
nario. El aumento del flujo sanguineo coronario consccutivo a la
inyeccidn de adrenalina es el resultado fundamentalmente del au-
mento del trabajo y metabolismo cardiace. Los efectos de la adre-
nalina sobre la hemodinamica renal han sido objeto de considerable
atencidn. Se acepta gencralmente que este farmaco reduce el flujo
pldsmatico renal, pero no influye sobre la filtracidn glomecrular,
io que da lugar a un aumento de la fraccién de filtracién. Dosis
elevadas de adrenalina, sin embargo, pueden disminuir la fraccidn
de filtracién por interrupcién del flujo sanguineco a través de al
gunos nefrones. El flujo sanquinco cerebral es afectado de forma
muy compleja por la adrenalina. A través de su accidn directa,este
firmaco causa constriccidén de los vasos cerebrales. La elevacidn
de la presidén arterial sistémica puede antagonizar esta accidn di
recta, de tal forma que no sc produzca cambio significativo en

el flujo sanguineo cerebral.(81)

{(80) Ibidem,. 154
(81) Ibidem,. p. 149
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Acciones nerviosas:

En la actualidad se cree que las catecolaminas inyectadas no a-~
atraviesan de manera eficaz la barrera hematoencefdlica. Las alte
raciones del contenido de noradrenalina en el sistema nervioso -
central, pueden asociarse con alteraciones de la funcién cerebral
y de la conducta, pero las catecolaminas inyectables no ejercen -
efectos significativos.

Acciones metabdlicas:

El consumoc de oxigeno puede aumentar en un 25% tras la inyeccidn
de una dosis terapeiitica de adrenalina.La adrenalina y el iso-
proterenol ejercen efectos complejos sobre el metabolismo de los
gldcidos. Elevan la glucemia por su accidén glucogenolitica y tam-
bién inhibidora de la utilizacidén de glucosa.Como resultado de ecg
timulo de la glucogenolisis, aumenta la secrecidén hepdtica de la
glucosa y la produccidn muscular de dcido ldctice. La influencia
sobre la fosforilasa ha sido extensamente estudiada por Sutherland
y Rall. Parcce ser que en muchos tejidos la adrenalina estimula -
la formacidn de un acido adenilico ciclico, el adenosin 3',5'-
monofosfato. Las catecolaminas promueven la liberacidn de dcidos
grasos del tejido adiposo y elevan la concentracidén sanguinea de
dcidos grasos no esterificados. De esta forma, el sistema nervio-
so simpdtico, a través de la liberacidn de catecolaminas, propor-
cionan no solo glucosa, sino también dcidos grasos libres, como
fuentes de energia. El importante cfecto sobre la liberacién de &
cidos grasos puede ser bloqueado mediante la administracidén de a-
gentes bloqueadores adrenérgicos. Tras la inyeccidn de adrenalina
pueden registrarse importantes elevaciones de la concentracidn
plasmitica de potasio. (82}

preparaciones:

El clohidrato de adrenalina se presenta en solucidén que contiene
| ~c/al para inyeccién, o 10mg/ml para inhalacidn.

El pitartrato de adrenalina se expende en inhaladores especiales

(82) Ibidem,. p. 150
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que suministran 0,.3mg por dosis. La suspensién de adrenalina, a-
cuosa u oleosa, para inyeccién contiene 2.5 o 2mg/ml.Se dispone -
también de bitartrato de adrenalina para uso oftdlmico en solucig
nes al 1 y 2%. (83).

Efedrina:

Es un farmaco simpaticomimético de origen natural. Su accidn es
similar a la de la adrenalina; sin embargo, la efedrina ejerce u-
na accidén mds duradera, es efectiva por via oral, estimula el sis
ma nervioso central y produce taquifilaxis en caso de administra-
cidén frecuente. Es también aproximadamente 100 veces mds débil,-
por lo que se administra a la dosis de 25mg. Su accidn dura varias
horas y Se absorbe bien en el tracto gastrointestinal.En lo que
respecta a la absorcidn intestinal de fdrmacos simpaticomiméticos,
generalizando se puede decir que las fenilaminas se absorben me-
jor que loSs derivados del catecol. Ademds de los efectos vasopre
sores, la efedrina actda sobre el corazdn, originando en general
aumento de la frecuencia, dilata los bronquios y por ello se usa
en el tratamiento del asma, causa estimulacién del sistema nervig
so central con ansiedad e insomnio, y estd dotada de débil accidn
anticurare, sobre el misculo esquelético.

El sulfato de efedrina VSP se expende en forma de capsulas de 25y
50mg y deelixir con 5 y 10 mg/5ml, para administracidn oral. Las
soluciones para inyeccidn contienen 20,25 é 50 mg/iml.(84)
Broncodilatadores: {agonistas beta adrenérgicos y metilxantinas);
Al introducirse el concepto de receptores alfa y beta, quedd cla-
ro que los agonistas beta adrenérgicos y las metilxantipas o inhi
bidores de la fosfodiesterasa son especialmente eficaces a efec-
tos de dilatar la musculatura lisa bronguial. Es probable que la
efectividad de ambos grupos de farmacos se base en su propiedad
de clevar los niveles deAMPc, en el misculo liso de los bronquiocs.
El isoproterencl, un agonista beta adrenérgico puro y de accidn
EI;;;Z;TT;:};_;bnvertido en uno de los broncodilatadores mds uti

(83) 1bidem,. p. 156
(84) Ibidem,. p. 159



75

lizados.Su administracidn mediante un inhalador especial ha con-
tribuido a esa popularidad. Sin embargo, presenta ciertos incon-
yenientes, como cabia esperar por su farmacologia, posee una no-
table pspacidad de estimulacidn cardiaca y tiene una accidén cor-
ta, ademds se ha sugerido que el uso de isoproterenol quizds haya
contribuido al incremento anual en la mortalidad de los individuos
asmdticos de Inglaterra y Gales. Las defunciones se han atribuido
a diversas causas, tales como alteraciones en la viscocidad de
jas secreciones bronquiales, descenso de la tensidn arterial y au
mento de la irritabilidad ventricular con arritmias. Lands defen-
dié la idea de que existen dos tipos de receptores betaadrenérgi-
cos, y desdecentonces se ha intentado sintetizar fdrmacos con un g
fecto mds especifico sobrec la musculatura lisa brongquial y acciédn
mas duradera, cvitando asi los inconvenientes del isoproterenol.
Lands denominé receptores beta 1 a los responsables de la estimu-
lacién cardiaca y la lipdlisis, mientras que dié el nombre de be-
ta2z a los causantes de broncodilatacidn y vasopresidn. Si en rea-
lidad existen esos tipos de betarreceptores, seria posible sinte-
tizar agonistas con notable actividad broncodilatadora y escasa
cabPacidad cardiocestimulante. El salbutamol y la terbutalina po-
seen, al parecer estas caracteristicas. (85)

El isoproterenol sc adminiStra preferiblemente por inbalacidn, en
forma de clorhidrato o sulfato. También puecde emplearse por yjia

intravenosa. Tras la administracidén de isoproterenol son comunes
1os efectos colatcrales sobre el sistema cardiovascular. {86)
Salbutamol:

Un puntal de la terapedtica antiasmdtica; El descubrimiento, en
1967, de que los receptores beta adrendérgicos betal especificos
median la broncodilatacidn, representd un avance en el progreso
del tratamiento del asma. En la actualidad, los agonistas selec-
tivos del receptor adrenérgico beta? representan los farmacos u-

tilizados mds extensamente para ¢l tratamiento del asma. Propor-

(85) Ibidem,. p. 458
{86) Ibidem,. p. 460
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cionan tratamiento eficaz y bien tolerado en una extensa variedad
de pacientes, y revierten la broncoconstriccidn. Pero si se excep
tdan las dosis altas, muy rara vez inducen afectos cardiovascula-
res adversos. Los agonistas adrenérgicos beta2 también tienen un
comienzo de accidén rdpida. Ninguna otra forma de medicamento desa
rrollada hasta ahora combina todas estas propicdades. Ademids los
agonjstas adrenérgicos beta2 selectivos podrian tener actividad
contra otros elementos de la obstruccidn del flujo del aire,tales
como el aclaramiento mucociliar, la resistencia vascular pulmonar
y la liberacidn de mediadores.

El salbutamol parece estabilizar la actividad de los mastocitos,
1o cual impide la liberacidén de los mediadores asociados tales co
mo la histamina y la bradicinina que producen contraccidn del mis
culo lisor edema e irritacidén de las mucosas. Actia tanto para -
prevenir como para aliviar los ataques del asma. Los agonistas a-
drenédrgicos beta2 selectivos siguen siendo el tratamiento para ca
si todos los asmdticos y tienen un excelente historial de logros,
El dnico efecto sccundaric significativo asociado con el tratamien
to con agonistas adrenérgicos beta2 es el temblor del misculo es-
quelético. Sin embargo, éste generalmonte no representa un proble
ma en el uso a largo plazo, porque se desarrolla tolerancia a los
efectos secundarios pero no a los efectos terapeiticos.

En contraste, el agonista beta-adrenérgicos no selectivos,isopre-
nalina, y los agonistas alfa-beta adrenérgicos no selectivos,adre
nalina y efedrina, todos producen efectos secundarios significati
vos. Una ventaja adicional de los agonistas adrendrgicos beta2 so
bre los fdrmacos mds antiguos, menos especificos, es que muchos
pueden ser administrados por una diversidad de vias.

vias de administracidn; La inhalacidn, actualmente la via de admi
nistracién preferida para los agonistas adrenérgicos beta2, los
corticoesteroides, y los agentes profilacticos, ofrece muchas ven
tajas terapeliticas para la administracidn del salbutamol.

En particular; esta via lleva el fdrmaco directamente a las vias
aéreas bajas; por lo tanto, se obtiene broncodilatacidén rdpidamen
te con una dosis baja, lo cual minimiza los efectos secundarios
sistémicos . (87)

{87) Volmax, Monografia,. p. 7
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Sin embargo, queda un grupo de pacientes en gquienes el uso de un
inhalador resulta imprdctico. En este grupo figuran los nifios muy
peguefos que son incapaces de utilizar un inhalador;los pacientes
con una tendencia al entusiasmo excesivo en el uso de los fdrmacos
inhalados; las situaciones en donde la colaboracidén de los pacien
tes es insatisfactoria y se reqguiere un régimen simplificado (la
terapetitica inhalacional debe ser tomada por lo menos cuatro ve-
ces al dia); los pacientes de edad avanzada, dquellos con confu-
sidn,los que tienen impedimentos fisicos y los artriticos,todos
los cuales podrian ser incapaces de accionar correctamente un in-
halador. En estos casos particulares una formulacidn oral de un
agonista beta2 adrenérgico puede ser ventajosa, ya que es adminis
trada fdcilmente por una enfermera o un pariente.Aunque es menos
eficaz en el tratamiento de un ataque agudo, proporciona una moda
1idad de tratamiento conveniente y aceptables, para el paciente
con asma moderada. Ademds, a diferencia del tratamiento por inha-
lacidén, la terapetitica oral puede ser administrada como una formu
lacidn de liberacidn prolongada, o ahora controlada, que mantenga
concentraciones plasmdticas terapelticas durante un periodo pro-
longado. En contraste, el tratamiento convencional administrado
por via oral o inhalado solo proporciona alivio durante 3 a 6 hrs
(88)

El sulfato de metaproterenol:

También conocido como orciprenalina, es un agonista de los recep~
tores beta con accidn moderadamente duradera. Sélo difiere del i-
soproterenol por la presencia de dos grupos hidroxilo, unidos en
posicidén meta al anillo benceno.

Segin se afirma, unasola dosis oral de 20 mg cjerce un efecto
broncodilatador que puede durar hasta cuatro horas. Su principal
contraindicacién es la presencia de taguiarritmias cardfacas.

El sulfato de metaproterenol se encuentra disponible en tabletas
de 20 mg y en inhaladores con mecanismos de dosificacién. Cada
pulsacidn libera aproximadamente 0.65 mg del medicamento.

(88) Ibidem,. p. ¢
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Sulfato de terbutalina:

Esta intimamente relacionada con el metaproterenol y quizd tenga
mayor preferencia por receptores beta2. Se expende en'tabletas de
Smg y ampolletas. (89)

b). Metilxzantinas:

Durante mucho tiempo se ha sabido que el café cargado es un reme-
dio eficaz para el asma, y en 1937, la teofilina, una metilxanti-
na, fué aislada del café e introducida para el tratamiento del as
ma aguda,

Su mecanismo de accidén consiste en inhibir la accida de la fosfo-
diesterasa, evitando la degradacidn del 3,5 AMPc (activo), a §
AMPc (inactivo}, y aumentando su concentracidn intracelular., Los
.preparados mds frecuentes son las teofilinas y la aminofilina,es-
tas se aplican sobre todo a los pacientes con alguna contraindica
cidn para el uso de sustancias adrenérgicas o cuando se desarro-
lla tolerancia a ellas.

Ami“°fillna:( teofilina-etilendiamina)

Que pueden ser administrada por via oral a la dosis de Smg/Kg/6hrs,
en los nifios en crisis la dosis es de 7mg/Kg en quince minutos y
la dosis de mantenimiento, 4mg/Kg cada seis horas.Presenta una ab
sorcidn gastrointestinal variable. (90)

Teofilina:

Las preparaciones orales de teofilina de liberacidn prolongada -
proporciona tratamiento eficaz durante periodos prolongados,y, por
lo tanto, son baneficiosas en el control del asma nocturna y los
ataques de la madrugada. Desafortunadamente, aunque es eficaz en
dosis apropiadas, el tratamiento con teofilina tiene muchas desven
tajas. La mds importante de éstas es que resulta dificil predecir
la dosis dptima para un paciente individual.Est se debe en parte

a que la eliminacidn del fdrmaco es afectada por la edad, dicta,

(89) Ibidem,. p+ 7
(90) Goth, Andrés,. op.cit. p. 460
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el peso corporal, la enfermedad cardiaca o hepdtica, y todog ]ogs

firmacos que inducen o inhiben las enzimas hepaticas. En conse-
cuencia, un estudio de 24 asmdticos concluyé que la dosis diaria
total de una preparacidn de aminofilina en particular requerida
para mantener concentraciones sanguineas terapeiticas variaba de
450 a 2,250mg.

La velocidad de absorcidn y eliminacidn de la teofilina también
varia entre las muchas formulaciones diferentes disponibles, lo
cual representa otro riesgo para el tratamiento. La impredecibili
dad de las concentraciones pldsmaticas de la teofilina es compli-
cada por un estrecho margen terapedtico/tdxico {(10-20 microgramos
/ml.). Debajo de 10 microgramos/ml, se observa poco efecto tera-
peldtico; peroc reciprocamente,arriba de 20 microgramocs/ml,los efec
tos secundarios, que pueden ser serios y algunas veces mortales,
se vuelven cada vez mds comunes.Otro riesgo del tratamiento con
estOs agentes es que la aminofilina intravenosa, administrada en
caso de un ataque grave de asma, potencialmente mortal, a un pa-
ciente que ya esta siendo tratado con teofilinas orales puede re-
gultar rdpidamente en sobredosis, especialmente si el médico ne
tiene conocimiento de la medicacidn concurrente con teofilinas.
Para minimizar estos peligros, las dosis de teofilina administra-
da a cada paciente deberia ser ajustada contra las concentracio-
nes plasmdticas hasta que sc obtenga la dosis dptima, Esto rara
vez se hace en la prdctica, y, con los médicos que yerran necesa-
riamente del lado de la precaucidn, muchos pacientes reciben do-
sis inferiores a las dptimas. Esto resulta un control deficiente,
en falta de reduccidn de la frecuencia de les ataques y en insa-
tisfaccidén general de los pacientes con el tratamiento,(91)

La teofilina o la aminofilina orales causan irritacidn gdstrica,_
y se absorbe de modo irregular en el tracto digestivo.Se dice que
la teofilina produce menor irritacidn gdstica y se absorbe mejor
cuando se administra disuelta al 20% (92)

(91) Volmax,. gR.Cit. p.12
(92) Goth, Andrés,. op.cit, p. 459
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Los efectos adversos de las teofilinas consisten en; insomnio,ten
sién emocional, naiseas, vémito, diarrea, hipotensidn, irritabili
dad, cianosiS. Y. en casos mds extremos, arritmias,convulsiones y

paro respiratorio. (93)

¢). Corticoesterpides:

Estos fdrmacos tienen una gran importancia en el tratamiento del
asma bronquial. Existen diversos tipos de corticoides, unos de -
accidén corta, como la hidrocortisona y la cortisona; otros de
accidén intermedia, como la prednisona, prednisolona,etilpredniso-
lona y la triamcenolona; y otros de accién larga como la betameso
na, Uos esteroides se emplean en el asma bronquial, porque ac-
tian restaurando la capacidad de respuesta de los leucocitos a la
adenilciclasa o lascatecolaminas,lo que originan una disminucidn
de la liberacidn de los mediadores de la respuesta alérgica;por -
otro lado, a dosis elevadas impiden la deqgradacidn del AMPc, a 5-
AMPc, inactivo farmacoldgicamente, con lo que se elevan los nive-
les intracelulares del AMPc; se emplean también porque tienen una
accidén dircdcta sobre la produccién de histamina,disminuyendo la -
transformacion de la histidina en histamina; es necesario tener-
en cuenta que 2 'as dosis habituales, los corticoesteroides y el
ACTH# no tienen ningin efecto sobre la formacidén de los anticuer-
pos; Por tanto, no interfieren en la formacidén de anticuerpos blg
queantes y no alteran las respuestas inmediatas de tipo cutdneo
provocadas por la inyeccidén de alérgenos, pero si alteran o supri
men las respuestas, incluidas las de tipo tuberculinico y las in-
ducidas por la prueba del parche.

Una pauta terapeitica en las crisis asmiticas o estado aswdtico
es administrar por via intravenosa 60-80mg d=2 metilprednisolona,
seguido de unos 80mg en 500ml de solucidn glucosada., La dosis to-
tal diaria debe oscilar en 2stas situaciones entre 120-220mg; si
se observa mejoria, se podrd disminuir la dosis y pasar a via o -

(93) Garcia, Cubero, . op.cit.p..154
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ral de mantenimiento y posteriormente a su supresién, si el pa-
ciente estd asintomdtico. Es aconsgjable administrar los esteroi_
des en una sola toma por la manafa.

Los efectos adversos mds frecuentes observados con la terapettica
con esteroides son: detencidn del crecimiento, diabetes,ilcera -
gastroduodenal, oSteopososis, inhibicién de las gldndulas supra-
rrenales, sindrome de Cushing y posible reactivacién de procesos
especificos tuberculeosos. (94)

Un paso importante en el tratamiento del asma bronquial, ha sido
la introduccién de esteroides tépicos, come la beclometasona y el
aceténido de triamcenoclona. Estos preparados se aplican mediante
inhalacidn de un aerosol, de dosis calibrada. La indicacidén funda
mental es el asma corticodependiente a la dosis de dos inhalacio-
nes, 3-4 veces al dia; su administracidn prolongada tiene efectos
adversos, como infecciones orofaringeas por Candida o Aspergillus,
pero estas complicaciones responden muy bien a los antifungicos o
rales o tdpicos; es muy aconsejable tener presente una serie de
consejos al utilizar estos preparados de corticoides por via inha
latoria; no se¢ deben administrar mds de 6-7 inhalaciones diarias
(el eje hipotélamo-hipéfisis—adrena1 se inhibe con 20 inhalaciones
diarias); su administracién permite reducir los esteroides sisté-
micos,pero estos deben ser reducidos en semanas; hay que tener en
cuenta la posibilidad de muerte de pacicntes asmdticos, por insu-
ficiencia suprarrenal, durante y después del cambio de esteroides
sistémicos a los administrados por inhalacidn. (95)

d). Estabilizadores del mastocito;
Cromoglicato de sodio : Es un derivado del dcido cromona 2-carbo-

xilico. Se ha propuesto que el mecanismo de accidn es estabilizar
primariamente a los mastocitos sensibilizados e inhibe,subsecuen-
temente a los mediadores preformados participantes de la reaccidn
asmdtica. Administrado previamente al ataque, bloguea la respues-
broncoconstrictora y el incremento bifdsico de actividad quimio-

(94) Ibidem,. P. 154
{95) Ibidem,. p. 156
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tdctico, para los neutréfilos. Inhibe asimismo, la activacidén de
eosinéfilos y neutréfilos, contribuidores de la reaccién inflama-
toria. Este efecto antiinflamatorio del cromoglicato de sodio se
ha demostrado clinicamente y explica su valor como profildctico.
Se considera que la actividad primaria del fdrmaco es la estabili
zacidén de mastocitos y la subsecuente inhibicién de mediadores,
preformados y derivados de la membrana que contribuyen a la re-
accidén asmdtica en las vias respiratorias. (96)

También se le atribuye otro mecanismo de accidn que consiste en
interferir la entrada a la célula del calcio necesario para la
contraccidn de las miofibrillas. Este preparado no tiene efecto
broncodilatader ni antiinflamatorio. Debe utilizarse dnica y ex-
clusivamente para prevenir los sintomas en el asma bronquial ex-
trinseca y es muy eficaz en el asma desencadenada por el ejercicio
Estd contraindicada en las crisis asmdticas y en el status asthma
ticus. Los efectos adversos mds frecuentes son: crisis de bronco-
espasmo, tos, irritacidén traqueal, faringea, ¥y, en casos excepcio
nales se ha descrito exantema y urticaria.

Presentacidn; cdpsulas de 20 mg, generalmente se recomiendan 4 -
caps- al dia, a intervalos de 4-6 hrs.

Suspensién en aerosol ¢/100 gr contiene:

Cromoglicato de sodio 3,604 gr

vehiculo c.b.p. 100 gr

Ketotifeno:

Es un antihistaminico con actividad estabilizadora del mastocito

in vitro. Este preparado sc¢ ha introducido también dltimamente en
el tratamiento del asma; se comporta como preventivo, disminuyen-
do la intensidad,frecuencia y duracidén de la crisis, principalmen
te en el asma extrinseca. Parece gue su mecanismo de accidén es e-
jercer un efecto antagénico sobre la SRS-A con una accidn inhibi-
toria prolongada sobre la histamina por bloqueo de los receptores
fi1; se utiliza también en el asma inducida por el esfuerzo.{97)

(96) Intal, aerosol,. p.18
(97) Garcia, Cubero,. op.cit. p. 156
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pareceria que por su administracién oral cada doce horas pudiera

representar un gran adelanto en el manejo del asma. Sin embargo,e
xisten ya una serie de estudios clinicos gque no han podido demos-
trar beneficios medibles. En otros se ha demostrado que la mejo-

ria se lleva hasta tres meses en aparecer. (98)

e). Prostaglandinas:

Las prostaglandinas denominadas asi porque se aislaron por prime-
ra vez a partir del liquido seminal, constituyen una serie de 1li-
pidos acidicos dotados de poderosa actividad farmacoldgica. Su
gran difusidén en los tejidos (inclusive en el sistema nervioso_
central) sugiere una funcidén reguladora de estos compuestos aci-
dicos que puede ser ejercida en un sistema muy bdsico de control
relacionado con la adenilciclasa. Las prostaglandinas son deriva-
dos del dcido prostanoico, un dcido de 20 carbonos con un anillo
pentagonal. Este compuesto se sintetiza a partir del dcido ara-
quidénico o dihomo-y-linoclénico. Los cuatro grupos principales de
prostaglandinas se designan como E,F,A, y B, seglin la estructura
del anille. Los subindices indican el grado de instauracién de -
las cadenas laterales, (99)

gl emPleo de las prostaglandinas en el asma bronquial se debe a
su accidn sobre la musculatura lisa bronguial y se han utilizado
en forma de aerosol; los dos tipos que actualmente existen son la
PGE-1 y la PGE-2; con estos preparados, se logra una accidn bron-
codilatadora importante por dos mecanismos; inhibicién de libera-
cidn de SRS-A e histamina, y elevacidén del 3,5 AMPc.

f). Anticolinérgicos:

Los medicamentos anticolinérgicos o parasimpaticomiméticos se han
empleado también en el asma bronquial; su mecanismo de accién con
siste en bloquear el receptor colinérgico por cambios idnicos a
través de la pared bronquial (facilita el paso del cloro y sodio
a la luz bronquial), y disminuir la secrecidn bronquial.

(98} Volmax, gp.cit. p. 7
(99) Goth, Andrés,. op.cit. p. 219
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Se administran en forma de aerosol habitualmente y tienen contra-
indicaciones importantes, como son glaucoma, prostatismo,cardiopa
tias, hipertensidn y edad infantil.

q). antihistaminicos:

Desde el punto de vista clinico, los antihistaminicos se pueden
clasificar en dos grandes drupos:

1. Antihistaminicos que actian sobre los receptores H1.

2. AntihistaminicoS que actdan sobre los receptores H2.

Los antihistaminicos, en general, act@an por un mecanismo competi
tivd con la histamina a nivel de los receptores tisulares, impi-
diendo de esta forma los efectos farmacoldgicos.Los antihistamini
nicos antagonistas de los receptores H1, ademids del! blogueo de
estos receptores para la histamina, tienen importantes efectos an
ticolinérqgicos y producen sedacidén a nivel central.Los antihista-
minicos H! son los fdrmacos que se utilizan en el tratamiento de
las enfermedades alérgicas. (100)

Los antihistaminicos se emplean en el asma brongquial por bloquear
por efecto competitivo los receptores H1 para la histamina,sin
que eviten la degranulacidn de las células cebadas; hay que tener
presente ‘'que algunos {(hidroxicina, y ciproheptadina) tienen yp,
accidn antiserotoninica, por lo cual estdn fundamentalmente indi-
cados en otros procesos como urticaria colinérgica, a frigore,y
mecdnica.

Los efectos colaterales o secundarios son: dificultad para concen
trarse, somnolencia, laxitud, vértigo, astenia, fasciculaciones,
visién borrosa, nduseas, vémito,diarreca, eritema y urticaria.

Es conveniente tener presente al utilizar los antihistaminicos
que,en general, a las cinco a siete horas de su administracién sé
lo se obtiene el 50% del efecto. Los antihistaminicos mds utiliza
dos en la prdctica clinica diaria son: clorfeniramina,dexclorfeni

(100) Garcia, Cubero,. op.cit. p. 156
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ramina, dinetindeno, tripolidina, terfenadina, clemastina, difen-
hidramina, clemizol,alimemacina mequitacina, prometacina,astemi-
zol,hidroxicina, ciproheptadina y gquetotifeno.

En general, todos estos preparados se utilizan a dosis entre 2 y
100 mg diarios. Merece mencidn especial la utilizacién de determi
nados antihistaminicos como el astemizol,mequitacina y terfenadi-
na, dado que no atraviesan la barrera hematoencéfalica,disminuyen
do, por tanto, considerablemente la posibilidad de producir seda-
cién.

h). Angibiéticoes:

En general, los antibidticos se deben emplear cuando en cl asma
bronguial existe una infeccidn nasosinusal o broncopulmonar sobre
afiadida. Conocemos que la infeccién en el asma bronquial extrinse
ca, por virus o gérmenes, puede desencadenar un ataque de asma y
también se pueden presentar crisis graves en el asma bronquial in
trinseca, por lo que el empleo de antibidticos debe instaurarse
precozmente; la utilizacidn terapedtica de los antibidticos debe
ir acompafada de drenaje bronquial y administracién de broncodila
tadores.La fisioterapia respiratoria constituye también una prédc-
tica terapeltica muy necesaria en los pacientes asmdticos.(101)

(101) Ibidem,. p. 157
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3. HISTORIA CLINICA DE ENFERMERIA

1.- Datos de identificacidn:

Nombre: A.M.R. Edad: 2 afios 10 meses Sexo: Masculino
Escolaridad: no Nacionalidad: Mexicana

Lugar de procedencia: Distrito Federal

Fecha de ingreso: 2 de febrero de 1990

2.- pfEril del paciente:

ambiente fisico:

Habitacidn:

Cuenta con casa propia, la cual consta de cinco habitaciones (sa
la, comedor,cocina,recdmara,bafio), el tipo de construccidén de la
casa es de concreto las paredes y el techo de vigas de madera,hay
iluminacién y ventilacién dentro de la casa, estas son adecuadas.
Los animales domésticos no existen, se evitan desde gque el pacien
te presenta el problema.

Servicios sanitarios:

Cuenta con agua intradomiciliaria. La basura dentro del domicilio
se recolecta en bolsas de plistico, gque estdn en sus respectivos
botes con tapa, y se espera a que el camién recolector de basura
1legue (esto es cada tercer dia) por lo que no se acdimula.

Eliminacidn de excretas:
La casa cuenta con bafio intradomiciliario y por lo tanto, la eli-
minacién es por drenaje.

Iluminacidn y pavimentacidn:
La casa se encuentra en una zona al poniente de la ciudad,por lo
tanto la iluminacién y pavimentacién son buenas.
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vias de comunicacién:

La casa tiene teléfono; los medios de transporte con los gque cuen
ta son: automévil particular, cuando no es posible ocuparlo se -
transportan en colectivos; el metro se encuentra a unas célles de
la casa; existe corree, telégrafo.

Recursos para la salud:

Es derechohabiente del I.M.5.5.; por lo que lc corresponde la U.M,
F. No. 9 y el Hospital General de Zona No. 1 "Gabriel Mancera" hay
consultorios particulares.

H4ibitos Higiénicos:

Aseo corporal: baho completo diariamente con cambio de ropa total
y dos veces al dia.

Ageo de manos: las necesarias.

Aseo bucal: 2 veces al dia.

Alimentacidn:

Desayuno: 6.00 a.m. 240 ml. de férmula {(leche entera).
8.30-9.00 a.m. huevo({yema), jugo o fruta con miel o yo
gurt.

Colacidn: 12.00 a.m. fruta,galletas o un vaso con leche.

Comidaz 15.00 p.m. sopa aguada o arroz, carne (bisteck o pesca
do) agua de sabor, fruta.

Cena: 19.30.p.m. fruta o yogurt, 240 ml. de leche.

Alimentacidn que origine:

Preferencia: frutas (todas}

Desagrado: muy dulce, salado.

La preparacién de los alimentos, es buena, la madre lava perfecta

mente frutas, verdura y carne, y tiene tode lo necesario para SU
elaboracidn.

Eliminacidn:
Vesical: de 5 a 6 veces al dia, de caracteristicas normales; no

presenta molestias al miccionar.
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Intestinal:
Una vez al dia, por la manana, despuds de desayunar;de caracteris
ticas normales, formada de color café, sin ninain elemento macros

copico anormal, sin dificultad en la evacuacidn.

Descanso:
Diariamente duerme una hora; entre las once y doce del dia.

Sueflo:
La hora de dormir es a las 20,30 hrs. p.m. y su suefio es tranquji

lo.

Recreacidn:

Consiste en salir diariamente después de su siesta al parque.ahi
le gusta subirse a los columpios. Ilumina,lee su abecedario vy,
juega con sus juguetes.

Composicidn familiar:

Parentesco Edad Ocupacidn Participacidn econdmica
Padre 32 anos Quimico 900,000.00
Madre 28 afos Hogar -

Dindmica familiar:

Aceptable; la madre y el padre profesionistas ambos, aman a su hi
jo, evitan discutir delante de él ya que es muy emotivo,platican
sobre el problema del nifio y sc proponen alternativas, para mejo-
rar la situacidn (estdn buscando la forma de residir en otra ciu
dad para que el niho este en un ambiente mds adecuado).Prefieren
por el momento no procrear otro bebé, hasta que se controle el pa
decimiento, y pof lo tanto, proporcionarle todo el carifio y aten-
cidn.

Dindmica social:

El paciente es muy sociable, alegre, inquieto y (muy gquapo),ticne

muchos amigos que lo van a visitar.
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Rutina cotidiana:

Se levanta a las 6.00 a.m. toma su fdérmula, bano,desayuna,juega
con sus juguetes, o lee su abecedario; duerme su siesta una hora
se levanta toma su colacidn, salen al parque, regresan juega con-
sus juguetes nuevamente, come, ve la televisién, cena, y se duer-
me a las 20.30. hrs,

Conducta:

La madre refiere que se comporta de acuerdo a su edad;puesto que
el nifio por naturaleza es (vida y movimiento), es inquieto, alegre
platicador y emotivo, es de temperamento imperativo.

3.- Padecimiento actual:

Inicia el problema con insuficiencia respiratoria leve de 2 dias
de evolucidn, el cual se manifiesta con tiraje intercostal leve;
roncus, un dia con disfonia inicialmente no es muy notoria,poste-
riormente se acompafia de tos himeda y se hace mds acentuada,pre-
senta inquietud, por lo que es traido al servicio de urgencias pe
didtricas del Hospital General de Zona No. 1 "Gabriel Mancera" en
donde permanece 15 horas, y al no evolucionar satisfactoriamente
al tratamiento, se decide su hospitalizacién en lactantes afea -
respiratoria, en donde su estancia hospitalaria fué de 5 dias.

Antecedentes patoldgicos personales:

Inicia cuadro de crisis de broncoespasmo hace 1 afio sin causa apa
rente, a la fecha a presentado seis cuadros de crisis asmitica,-
que han ameritado hospitalizacién. Niega otros antecedentes de im
portancia para el padecimiento actual.

Antecedentes patoldgicos familiares:
Abuelos paternos: finados de cdncer gdstrico y de pédncreas.
Bisabuela materna:portadora de Diabetes Mellitus, evolucidn 28afos
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Participacién del paciente y la familia en el diaqndstico, trata-
miento y rehabilitacién:

El paciente es cooperador con su tratamiento,permite que se reali
cen todos los procedimientos cuando se presenta en urgencias con
la crisis de broncoespasmo. La madre es muy activa,positiva,esta
al pendiente de citas, medicamento ha comprado su nebulizador pa-
ra la casa, evita tener animales domésticos, alfombras, pide a -
sus familiareS Yy amigos que la visitan abstenerse de fumar,acude
a cursos que se imparten a padres de niMos asmdticos. El padre es
ta en menos contacto con el niho, por ser el Unico que participa
econdémicamente, pero estd al tanto de tratamiento,citas,hospitali
zacién de su hijo.

4.~ Exploracidn fisica:

Inspeccidén general:

Pacicnté masculino lactante mayor cooperador,orientado,inquieto-
en posicidn semifowler, con un peso de 15,500 gr, y talla 87 cm,
medidas de acuerdo a su edad, afebril con 36.5 de temperatura ,
con presencia de insuficiencia respiratoria leve la cual se mani-
fiesta con tiraje intercostal leve, roncus, inquietud.

inspeccidn especifica:
Piel: buena coloracidén e hidratacién.
Cabeza:

a). Crdneo; Normocéfalo,con buena implantacidén y distribucidn de
pelo, el cual es abundante, rizado y tiene coloracién homdgenea .
(muy bien cuidado).

b). cara:

Ojos: simétricos,pupilas isocdricas, con reflejo palpebral -
presente, mavimientos oculares adecuados, conjuntivas hidratadas,
de buen color, no hay hemorragia o exudado, abundante ceja y pes-
tahas (rizadas).

Oidos: Sin alteracidn aparente.

Nariz; simétrica con respecto a la linea media corporal, nari

nas con ligera rinorrea hialina.



Boca; simétrica con respecto a la linea media corporal, muco-
sas orales hidratadas, sin lesiones.

orofaringe: hiperemia leve.

c). Cuello; simétrico,cilindrico, buena movilidad, Sin presencia
de adenomegalias, trdquea desplazable y no dolorosa.

d)- p8rax; a causa de la obstruccién de las vias respiratorias el
térax se encuentra distendido, por el aire atrapado.Presenta tiros
intercostales, espiracidn prolongada, roncus, silbilancias de pre
dominio derecho, estertores finos, polipneico con 60 respiracio -
nes por minuto.

Aréa cardiaca; sin alteraciones aparentes, con ruidos cardia-
cos de buena intensidad, 100 por minuto, no hay presencia de rui-
dos agregados.

e). Abdomen; se cncuentra blando depresible no doloreso a la pal-
pacién, peristaltis presente.

f). Extremidades tordcicas; simétricas en relacidn al tronco;pul-
sos radiales ritmicos, con presencia de venoclisis permeable en

el miembro derecho.

g). Extremidades Pélvicas; simétricas en relacidn al tronco; buen
tono Muscular.

h). Ano: bien formade y permeable, no presenta protusiones.

i). Genitales; testiculos descendidos; pene de tamafio adecuado a

su edad.

i). columna vertebral; simétrica sin alteraciones aparentes.

Fecha de exploracidn fisica 3 de febrero de 1990.
No se le realizaron examenes de laboratorio ni de gabinete,
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3.1. PLAN DE ATENCION DE ENFERMERIA

3.1.1. JERARQUIZACION DE PROBLEMAS Y NECESIDADES

patos de identificacidn:

Nombre: A.M.R. Edad: 2 aflos 10 meses Sexo: masculino
Servicio: Hospitalizacién Lactantes seccidn respiratoia.
Cama: 33
Diagndstico médico: Asma bronquial.
Crisis de broncoespasmo

Objetivos:

Proporcionar la terapeutica médica para aliviar la insufi-
ciencia respiratoria que presenta el paciente.

Identificar las alteraciones sccundarias después de haber
aplicado la terapeitica médica.
Proporcionar apoyo emocional al paciente y al familiar a-

companante para disminuir la ansiedad.
Enselar al familiar acompahante procedimientos que puede

aplicar a su paciente.
_ Ensenar y estimular a los familiares sobre las medidas pre
ventivas que se deben tener para evitar los ataques asmdti-

cOos.
Valoracidn general:

Paciente masculino lactante mayor, con peso de 15,500 gr y talla
de 87 cm, adecuadas a lo que respecta a las medidas somatometri-
cas, de nivel socioecondmico medio, hijo udnico, deprimido, afe -
bril con 36.5 de temperatura; buena coloracidn e hidratacidn de

tegumentos y mucosas orales, polipneico con 60 respiraciones por
minuto, con insuficiencia respiratoria que va de leve a moderada;

la cual se manifiesta con tiros intercostales, roncus,tos hidmeda,
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a la auscultacidn tordcica, se escuchan silbilancias de predomi-

nio derecho, estertores finos.Se encuentra en posicidn semifowler,
canalizado con soluciones parenterales, en miembro tordcico dere-

cho, administranddsele bolos de aminofilina 75 mg, para pasar en
una hora cada ocho horas, se le proporciona ambiente tibio con
nebulizaciones con Oxigeno al 40%. Se encuentra acompahado de su
madre.

Problema: Insuficiencia respiratoria.

Diagnéstico de enfermeria:
Patrén de respiracién ineficaz, relacionado con obstruccién de
vias respiratorias bajas.

Manifestaciones clinicas del problema:
Tos hiimeda
Disnea
Signos de insuficiencia respiratoria (tiros intercostales,
o subcostales, aleteo nasal, retraccién xifoidea )
Silbilancias
Jadeo egpiratorio
Aprehensién
Agitacidn
Fatiga
Cianosis
Ansiedad
Fundamentacidén cientifica del problema:

En el cursoc de una crisis asmdtica, existe al principio tos seca,
que es seguida por silbilancias y disnea. A medida que progresa -
la obstruccidén de las vias respiratorias, la tos deja de ser un -
sintoma prominente, pero puede reaparecer y producir esputos muco
sos al reducirse la obstruccidn de las vias respiratorias. En es-
te momento los esputos pucden ser espesos y fibrosos, tomando la
gorma de moldes de las vias respiratorias aéreas distales (espi-

rales de Cursmann), tienen un color amarillo verdoso tienen wun -
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aspecto purulento. La evidencia de infeccidn, pues el esputo de -~

los asmdticos contienen eosindfilos que pueden ser la causa del -
cambio de color y de consistencia. A pesar de que la tos precede

a los demds sintomas del asma,probablemente es efecto de la obs-
truccién de las vias respiratorias y no causa de la misma. No se
conoce un mecanismo exacto, pero tanto la deformacidn de las vias
aéreas por la contraccién del misculo liso como la inflamacidn 1o
cal de la mucosa; de las vias respiratorias pueden determinar el
compromiso irritativo de los receptores subepiteliales.

Desde luego, una vez presentes,los paroxismos de tos pueden exa-
cerbar la obstruccién de las vias aéreas por fendmeno mecdnico re
flejos,

Lag silbilancias del asma tienen un sonido musical continuo que -
tipicamente aumenta en intensidad a medida que el ataque progresa
luego decae, cuando la broncoconstriccién es tan severa que desa-
parecen incluso las silbilancias. Este hecho no debe llevar a -
creer que la disminucién de las silbilancias significa el cese de
un ataque o viceversa. El hallazgo de una respiracién relativamep
te silenciosa en un paciente disneico y taquipneico, con acusada
hipcrinsuflacién, es un signo de prondstico grave. Presumiblemen~
te, bajo estas circunstancias la obstruccidén aérea es tan intensa
que no pueden alcanzarse las velocidades lineales de flujo aérea
requeridas para la generacién de silbilancias. {102).Como la obs-
truccidén a la circulacidn de aire es mds notable durante la espi-
racién que durante la inspivacidn, el aire tiende a quedar atra -
pado en los alveolos, con produccidén de hiperinsuflacidn del pul-
mén que requiere que el paciente haga un gran esfuerzo durante la
inspiracidn para impulsar el aire a través de las vias respirato-
rias obstruidas.

El paciente prefiere la posicidn sedente o inclinado un poco ha-
cia adelante; la fase espiratoria de la respiracidn es prolongada

(102) Garcia, Cubero,. op.cit. p. 148



105

y se utilizan los misculos accesorios para la respiracidn, con lo
que se Producen retracciones que son intercostales de manera pre-
dominante.

Conforme aumenta la broncoconstriccidn las respiraciones.se vuel-
ven mis dificiles y disminuye mds atn la ventilacién.

con este grado de alteracidn respiratoria el paciente puede estar
aprensivo y agitado y si el ataque ha durado mucho, fatigado.La
existencia de cianosis indica alteracidén grave de la ventilacidn
y necesidad de tratamiento riguroso. Los gases sanguineos arteria
les reflejan este progreso de los sintomas con disminucién de la
concentracidn de 02 y aumento de la concentracién de CO02.

En el punto mdximo de aumento de CO2 es inminente la insuficien-
cia respiratoria.(103}

Acciones de enfermeria:

1.~ Hacer una valoracidén de enfermeria del estado dei paciente.
a), Observar su patrén respiratorio y anotar en hoja de regis
tro elinico.
b). vigilar aumento o aparicién de signos de insuficiencia

respiratoria.
c). pémar y registrar la frecuencias cardiaca y respiratoria,
e ; .
e informar al médico cualquier alteracidn,

@) observar si hay presencia de cianosis, utilizando una ilu
minacidn adecuada,

Fundamentacidén cientifica de las acciones de enfermeria:
Durante las primeras horas de hospitalizacidén del nific con crisis

asmdtica, es responsabilidad de la enfermera observarlo con cuida
do para saber si la fase espiratoria de la respiracidn esta aumen

(103) Waechter-Blake. Enfermeria pediatrica. P. 523




tada y descubrir la exixtencia de estertores, aleteo nasal, cia-
nosis o cualquier combinacién de estas manifestaciones,(104)

El uso de los misculos accesorios y la presencia del pulso paradg‘
jico, son signos de intensa obstruccién aérea en los asmdticos.

La cianosis, alteracidén de la conducta, confusidn y el tdérax si -
1encioso en un paciente taquipneico son signos graves que indican
insuficiencia respiratoria aguda. (105)

El asma se caracteriza por paroxismos de disnea de tipo espirato-
rio con silbilancias y enfisema generalizado. La silbilancia o-
curre sobre todo durante la espiracidén y puede toser continuamen-
te. Si un bronquio se obstruye con moco, se presenta atelectasia
en ese lébulo y el mediastino se mueve entonces hacia el drea a-
fectada. Se dilatan las venas del cuello y es comin observar cia-
nosis. Nunca debe permanecer solo un nifio durante un ataque de as
ma. En el hospital la enfermera debe permanecer con el nifio duran
te las crisis agudas de trastorno respiratorio. Sus modales que
muestran confianza ayudan a reducir la angustia de los padres y
del paciente. (106)

2.~ Mantener una vena permeable para:
a). Proporcionar hidratacidén adecuada.
b). Para licuar y movilizar las secreciones bronquiales.
c}. Conservar el equilibrio de electrolitos.

d). Administracién de medicamentos.
Fundamentacién cientifica de la accidn:

Una via excelente para administracidn de agua,electrolitos,medica
mentos y otros nutrimentos, es por la endovenosa.
Los liquidos administrados por via intravenosa pasan en forma di-

(104) Ibidem,. p. 525
(105) Garcia Cubero,. op.cit.p. 149
(106) Marlow, R, Dorothy,. Enfermeria pedidtrica. p. 628
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recta al liquido extracelular, y los mecanismos homeostdticos cor
porales actdan rdapidamente para impedir que el liquido introduci-
do produzca cambios excesivos en el volumen o la concentracidn de
electrolitos del liquido extracelular. Esta via es la indicada -
cuando se necesita de urgencias administrar medicamentos.(107)

ge administran liquidos parenterales con objeto de proporcionar -
hidratacidén adecuada y suficiente, puesto quc es importante licuar
las secreciones bronquiales. La enfermera debe vigilar la adminig
tracidén con cuidado y observar al nifio en busca de signos de des-
hidratacidén; incluso alteraciones de consistencia y aspecte de la
piel, disminucidn de la diuresis y sequedad de las mucosas.{108)
La deshidratacidén es secundaria a la disminucidén de ingestidén de
de liquidos, la diafdresis, los vémitos, el aumento de la respi-
racién y las infecciones. {109}

3,.- Observar y vigilar la accidén y efectos secundarios de los fdr
macos utilizados en el asma bronquial.

Fundamentacidén cientifica de la accidn:

cuando se usan medicamentos como adrenalina, aminofilina, efedrina
etc, la enfermera debe estar alerta de los efectos colaterales; _

cuando aparezca cualquiera de los siguientes sintomas deberd avi-
sar de inmediato al médico. (110)

Aminofilina: Bs broncodilatador, puede haber reacciones téxicas,-
pero es mds probable que se presentcen con sobredosis prolongadas

o cuando se administra junto con adrenalina o efedrina, sin redu-
cir la dosis de aminofilina. Las reacciones Loxicas incluyen :fig
bre, inquietud, nadscas, vémito, hipotensidén, distensién abdominal
Los efectos secundarios son: irritabilidad, excitabilidad, deshi-
dratacidn continua, vémitos, hematemesis, proteinuria, estupor, -

(107) Brunner, L.S. Enfermeria médico-quirdrgica. p. 137

(108} Waechter-Blake. op.cit. p. 525

(109) Brunner, LS. Tratado dc enfermeria Brunner.p. 1607
(110) Waechter-Blake. op.cit.p,525




108

convulsiones, coma y muerte.

En ocaciones puede haber cianosis y sincope después de cantidades
pequeﬁas de las dosis preescritas. Se considera como idiosincra -
cia y es necesario interrumpir el fdrmaco.

AdreRalina: relaja los misculos lisos bronquiales y contrae los -
yvasos de la mucosa bronquial disminuyendo as{ la congestién y el
edema,actua como broncodilatador. Hay que utilizar la dosis mds -
pequefa que alivie el cuadro. .

Los efectos secundarios; insomnio, cefalea, palpitaciones,hipoxe-
mia, taquicardia, natiseas, diafdresis, retencién urinaria(puede
potenciar la toxicidad por aminofilina.}

Efedrina;relaja los misculos lisos bronguiales y contrae los va-
sos de la mucosa bronquial, reduciendo asi la congestidn y el e-
dema. Actuda como broncodilatador. Tiene la ventaja de su accién
prolongada y su via de administracién oral,

Los efectos secundarios son iguales a la adrenalina.
Isoproterenol: es broncodilatador, las reacciones téxicas;cefalea
rubor, vértigo, temblores, naudseas, vémito.

Los efectos secundarios: palpitaciones, saliva o esputo rosa.
Nota: si se administra por via oral no usarlo con adrenalina.
Corticoesteroides: agentes antiinflamatorios; disminuyen el com-
ponenente inflamatorio del asma reduciendo la obstruccién de las
vias respiratorias. Sus efectos beneficos se observan después de
yarias horas. Se emplean cuando fracasan otros fdrmacos para ali-
viar un ataque asmdtico.

Los efectos secundarios: se usa para ataques leves, puede supri-
mir la avtividad suprarrenal. Su emplec prolongado puede causar
retraso del crecimiento y dependencia del esteroide.

Durante la transicidn de los broncodilatadores intravenosos a los
orales, es necesario vigilar las respiraciones en forma cuidadosa
y frecuente. La frecuencia respiratoria es importante ya que jun-
to con el volumen ventilatorio determina la ventilacidén-minuto -
por medio de clla se valora un aumento de la insuficiencia respi-
ratoria. (111)

{111) Brunner, Tratado de enfermeria Brunner,. p. 1608
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4.- Administrar ambiente tibio con 02 al 40% por medio de nechuli-

zaciones.
Fundamentacidn cientifica de la accidn:

Se administra oxigeno para prevenir o corregir la hipoxia y mejo
rar la oxigenacién tisular. La hipoxia puede deberse a trastornos
de cualguier fase de la respiracidn, a saber; ventilacidn, distri
bucidén, difusidén o riego. Si no se corrige afecta, encéfalo, cora
z6n, suprarrenales, rinones, higado. (112}

Se colaca al paciente en posicidén semifowler para permitir la ex-
pansién pulmonar mdxima. Al administrar oxigeno se reduce la a-
noxia y la cianosis, la hdmedad aumentada en una tienda de oxige-
no, el nebulizador tiende a licuar las sccreciones y permite que
el paciente expectore. (113) Los nebulizadores que se usan para
suministrar hdmedad o medicamentos, producen himedad al 100% en
forma de un fino aerosol de gotitas liguidas que en forma ideal
deberian asentarse en regidn profunda de los pulmones. {114)

El puritan, gue proporciona aerosol durante un periodo prolongado
y ademds atrapa aire que diluye el oxigeno. Mediante ajuste de u-
na vdlvula es posible reqular el nebulizador para que proporcione
40,60,70,100% de oxigeno. Debido al atrapamiento de aire, cuando
el nebulizador estd ajustado al 40% y pasan por cl mismo i10litros
de oxigeno al 100% por minuto: Son liberados por dicho dispositi-
vo 40 litros por minuto de oxigeno al 40% con particulas de agua.

{115}

(112} Hamilton, B.M, Procedimientos en enfermerfa. P. 485
(113) Marlow,R. Dorothy,. op.cit. p. 629

(114) Hamilton, op.cit. p. 494

(115) Brunner, L.S. Bnfermeria médico-quirdrgica.p. 471




1o

5.~ Proporcionar fisioterapia respiratoria cada dos horas.

Fundamentacidn cientifica de la accidn.

La fisioterapia respiratoria se basa en la realizacidn de ejerci-
cios, para lograr la expulsidn adecuada del tdrax, haciendo uso
del dijafragma, de los misculos accesorios de la respiracidén y de
los misculos abdominales, con el fin de mejorar la ventilacidn y
cuahdo es el caso, conseqguir accesos de tos itiles para una buena
movilizacidn de secreciones.

En los nifos pequefies, los ejercicios respiratorios, deberdn con-
cretarse a sesiones de llanto y accesos de tos, desencadenados -
por cosquilleo masal o retrofaringeo. (116}

La fisioterapia tordcica, incluye el drenaje postural,la percu -
sién y vibracién tordcica, y los ejercicios respiratorios.Estas -
técnicas, en combinacidn, movilizan y eliminan las secreciones,ex
panden de nuevo el tejideo pulmonar y fomentan el uso eficiente de
todos los misculos respiratorios, La fisioterapia tordcica, que -
es de importancia critica en el paciente encamado, ayuda a preve-
nir atelectasia y neumonia, complicaciones respiratorias gue pue-
den impedir a un grado grave la recuperacidn.

La fisioterapia respiratoria en el paciente sin problema pulmonar
debe hacerse con la finalidad de prevencidn, un minimo de una vez
por turno, y en el paciente con patologia pulmeonar cada una o dos
horas.

El drenaje postural ayuda a que las secreciones pulmonares perifé
ricas se vacicen por gravedad hacia los bronquios principales o -
trdquea, y consiste en cambios en secuencia de la posicidn del pa
ciente. Por lo regular las secreciones se drenan mejor en los -
bronquios de 16bulos inferiores y medios suelen vaciarse mejor en
la posicién con la cabeza hacia abajo, los bronquios de lébulos -
superiores se drenan mejor en posicidn con la cabeza hacia arriba.
(117)

(116) Manual de enfermeria pedidtrica. p. 65

(117) Hamilton,. op.cit.p. 5013
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Para facilitar la extraccidn de:las secreciones espesas la enfer-
mera puede percutir y vibrar el tdérax. La percusidn y la vibra -
cidén son dtiles para desalojar el moco que se adhiere a los bron-
quiolos y bronquios.
En la percusidn, el pufic cerrado golpeard suavemente la pared del
térax en forma ritmica. Las mufiecas se flexionan y extienden de -
mapera alterna, para golpear el tdérax sin producir dolor.
La vibracidn es la técnica de aplicar comprensidén manual y hacer
vibrar 1la pared del tdérax durante la fase espiratoria. Esta manig
bra permite eliminar el moco. Después de tres o cuatro maniobras
vibratorias, se insta al paciente a toser por empleo de los miscu
los abdominales. El lapso corriente es de 20 a 30 minutos.
Con loS ejercicios de respiracidn se busca estimular la relaja -
cidn muscular, disipar la ansiedad, elimipnar las pautas e incoor-
dinadas de la actividad de los misculos de la respiracién, enlen-
tecer la frecuencia respiratoria y disminuir el trabajo de la res
piracidén. La respiracién lenta, relajada y ritmica también es 4 -
til para controlar la ansiedad que existe cuando el paciente estd
disneico. Los ejercicios respiratorios pueden practicarse en va -
rias posiciones, ya que la distribucidén del aire y la circulacién
pulmonar varian segin la posicidn del térax.
Instrucciones al paciente y/o familiar acompahante:
Se indicard al paciente que respire en forma lenta, ritmica y re-
lajada para permitir la espiracién y el vaciamiento mds completo
de loS pulmones. Se le pedird que siempre inspire por las narinas
pues por medio de ellas se filtra,humidifica y calienta el aire.
Si el paciente sufre falta de aire se le pedird que interrumpa el
ejercicio.
Respiracién diafragmitica:
Con este tipo de respiracidn se busca aumentar el empleo del dia-
fragma durante este fendmeno. La respiracidén disfragmdtica puede
volverse automdtica con prdctica y concentracién suficiente.
Se pide al paciente que:
1.- Coloque una mano sobre el estdmago,(exactamente por debajo de
las costillas) y la otra en la zona media del tdrax. Esta ma-



niobra permite comprobar el movimiento del diafragma y aumen-
ta la funcidn respiratoria.

2.- Inspirar en forma lenta y profunda por las fosas nasales,de-
jando que el abdomen se relaje hasta donde sea posible.

3.~ Espirar con los labios fruncidos en tanto contrae los misculos
abdominales. Con las manos comprimir con firmeza hacia agen
tro y hacia afuera en el abdomen, en tanto espira o expulsa -
el aire.

4.~ Repetir por un minuto; después de ello un periodo de descanso
de dos minutos. Trabajar durante 10 minutos, cuatro veces al
dia.(118)

La aspiracién buconasofaringea extrae secreciones de faringe por
medio de un catéter de aspiracidén que se inserta a través de boca
o fosa nasal. Este procedimiento, gue se usa para conservar la -
via adérea permeable, esta indicado en el paciente incapaz de depu
rar con eficacia la via aérea al toser y expectorar.Segin el esta
do del paciente, la aspiracidn tal vez sea necesaria solo cada o-
cho horas.

La asPiracidn buconasofaringea es normalmente un procedimiento
limpio, pues el catéter no pasa mis alld de la faringe. Sin embar
go, oStd indicada la técnica estéril siempre que haya trastornos
de mucosa buconasofaringeas del paciente, per ejemplo, por gquema-
duras, lesiones o radioterapia local.(119)

6.~ Valorar el grado de ansiedad:

Fundamentacidn cientifica de la accidn:

La ansiecdad es una respuesta normal a los estados de alarma y ame
naza. Es una reaccidn emocional a la percepcidén de peligro, real

(118) Brunner, Enfermeria médico-quirirgica. p. 442

(119) Hamilton,. op.cit.p. 482
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o imaginario, con repercusiones fisioldgicas, psicoldgicas y en
la conducta. Ansiedad y temor suelen usarse como sindnimos,sin em
bargo, el temor por lo general se refiere a una amenaza especifi-
ca, y la ansiedad a una no especifica. La persona que experimenta
ansiedad puede sentirse inquieta y aprensiva, con un sentimiento
vago. Los sentimientos de desesperanza e ineptitud pueden ir des-
de moderada hasta lo suficientemente grave para causar pdnico,y

puede aumentar o disminuir por las relaciones interpersonales.
Lag respuestas fisiolégicas a la ansiedad son fundamentalmente re

acciones del sistema nervioso auténomo y de la indole de defensa.
Estas incluyen un aumento en las frecuencias respiratoria y car -
diaca, cambios en la presién arterial y temperatura, relajacidén
del miisculo liso de vejiga, intestino; piel fria y pegajosa, boca
seca, midriasis. Las respuestas corporales a la ansiedad ligera,
al principio estimulan la preparacién y la capacidad para funcio-
nar pero a medida que la reaccidén se hace mds intensa, disminuye
dicha preparacién, se reduce o deforma la percepcidén y disminuye
mucho la capacidad para concentrarse. (120}

También tiene importancia la calidad de asistencia que reciba el
nifio: la primera necesidad emocional del pequeho es aliviar la an
siedad, y compete a la enfermera descubrir lo mds que pueda acer-
ca de las causas y planear accién para aliviar la ansiedad. La an
siedad s de dos clases principales a saber; la causada por cri-
sis normales del desarrollo y la producida por enfermedad y hos-
pitalizacidn ulterior. El temor a lo desconocido es especialmente
intenso en cualquier edad. El menor de tres afos esta temeroso,
principalmente de la separacidén de su madre, de desaprobacidn, dg
lor fisico y castigo y de su propia agresividad-

Ademds de estos hechoe, los preescolares (tres a seis afios de e-
dad) temen al dafio corporal.

El nifio mayor de seis ahos de edad experimenta temor hacia el cas
tigo que pueda imponerle su conciencia recién adquirida, y la des
aprobacidén de los adultos.

El adolesconte se preocupa principalmente por la mayor intensidad
de sus impulsos sexuales y agresivos y experimenta ansiedad acer-

{120} Prunner,L.S. Enfermeria médico-quirdrgica.p. 174
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ca de su capacidad fisica y psicolégica.

Aungue muchos de sus temores infantiles son ildgicos desde el pun
to de vista del adulto, ello de ninguna manera disminuye su inten
sidad. Es indtil tratar de eliminar los temores ildgicos por ex---
plicacién. La enfermera puede disipar algunos de estos temores al
comprobar que carecen de base, valiendose de actos protectores y

gue brinden consuelo; la enfermera deberd estar alerta para bus -
car interpretaciones equivocadas; por cjemplo, el nifio quizd haya
pensado que el tratamiento fué castigo, o tema la posibilidad de

un método terapeitico que ha observado que se practicé en otro pa
ciente se le va a realizar a él. EL principio orientador cn estos
casos es tener la sensibilidad para actuar cuando se presenten -
los Signos de angustia, y ansiedad.lLa enfermera puede asegurar al
nino que ella serd la persona que lo cuidard y atenderd en ausen-
cia de sus padres. (121)

(121) Waechter-Blake,. op.cit.p. 68
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Problema: Depresidn.

Diagndstico de enfermeria:
Falta de actividades de entretenimiento relacionado con la perma-

nencia en el hospital y la edad del paciente.

Manifestaciones clinicas del problema:
Apatia
Inactividad
Adisamia
Disminucidn de la capacidad para concentrarse
Introversidn.
Astenia
Fundamentacidn cientifica del problema:

La corriente psiquidtrica que explica las enfermedadess alérgicas-
como padecimiento de origen psicosomdtico considera dos aspectos-
principales: 1), las emociones se expresan en sintomas alérgicos-
a través de hipotdlamo y el sistema nervioso autdnomo y 2)ciertas
manipulaciones coenductuales, como el aprendizaje y el condiciona~
miento; alteran la respuesta inmune y producen manifestaciones a-
lérgicas. Los estudios de pacientes psiquidtricos para investigar
atopiar asi como los realizados en alérgicos buscando alteracio-
nes psiquiatricas previas, no son concluyentes., La enfermedad a -
1érgica es una alteracidén inmunoldgica especifica, aunque es sus-
ceptible a factores no especificos como las emociones. Las alte-
raciones psiquidtricas mds frecuentes en los pacientes alérgicos
son la depresidén y la ansiedad. En la depresidén existe un desba -
lance nervioso autdnomo, que también se refiercen en las enfermeda
des alérgicas; la situacidn del paciente. Es importante que el a
lergologo reconozca y trate algunos problemas relacionados con el
problema {122)

(‘122 Vvalenzuela, Fco Javier. La depresidén y la ansiedad en las

enfermedades alergicas.p.il
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pesde el punto de vista psicofisiolégico, las emociones se expre-
san somiticamente debido a la relacidn gue existe el sistema lim-
bico {centro integrador de las emociones) y el hipotdlamo(centro
regulador de las funciones vegetativas). Las emociones se manifies
tan en forma visceral y enddcrina a través de las ramas simpdtica
y parasimimpdtica del sistema nervioso auténomo. La sintomatolo-
gia alérgica se puede desencadenar por las emociones, en particu-
lar en las personas introvertidas, dependientes. (123)

Acciones de enfermeria:
1.- Proporcionar juego y aprendizaje:
Fundamentacidn cientifica de la accidn.

Los programas de actividad hacen algo mids que llenar el tiempo en
tre las horas de visita, el cual pareceria interminable al nostal
gico nifno si se le dejara inactivo y solo. Brindar al niffio mate~
riales para jugar significa para él que se comprende su necesidad
de trabajar y jugar y le asegura que aunque su situacidén actual a
menudo es atemorizadora y doloroso, también puede encontrar amis-
tad y consideracidn. Para los nifios de corta edad el juego es el
mecanismo para aprender y entender y desarrollarse intelectualmen
te, ya que antes de la adolescencia necesitan objetos concretos
para observarlos y manejarlos. El juego ayuda al paciente a recu-
perar gradualmente la independencia al gozar de experiencias co-
lectivas. El juego terapeltico tiene el fin de ayudar al nifio a
desarrollar su capacidad para relacionarse con la realidad exter
na, establece un lazo entre el hospital y el mundo externo,y le -
genera el sentido de individualidad consigo mismo. El dominioc de
esta experiencia traumdtica durante la hospitalizacidn puede re -

forzarse dando oportunidad a los nifos, a través del juego, a gue
las superen, ya que can frecuencia no pueden explicarseles asi -

mismos o a otros, como lo pueden hacer los nifios mayores o 1los

(123) Idem,.
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adultos. Por lo tanto, el juego puede ser para el nino un medio -~
natural, de expresidn y comunicacidn de sus sentimientos, proble-
mas, temores y angustias a los adultos, de muchos significados -~
que los rodean. {{3%4)

2.- Proporcionar apoye emocional al paciente:

pundamentacion cientifica de la accidn:

Para proporcionar éste al niho la enfermera debe tener principios
bdsicos de salud mental y ciencias sociales. Debe conocer el im-
pacto emocional que producen en los nifios de diversas edades y en
sus padres (y en todo individuo) la enfermedad y hospitalizacidn.
pebe saber algo de las experiencias familiares del niho y de la
manera como €stas lo hacen reacciopnar a enfermedad, tratamiento,
hospitalizacidn o problemas que se presentan durante su desarro-
llo. Una enfermera pedidtrica debe: 1) poseer previsidn y actitu-
des constructivas consigo misma y hacia aquellos con los gue tra-
baja; 2) ayudar al nifo y a sus padres en el momento de ingresar
al hospital; 3) observar las respuestas del nifio a la enfermedad
y al hospital; 4) estudiar las reacciones de los padres para dar
les asistencia en el momento en gue mds lo necesitan;5) ayudar al
nifio para conservar su confianza al proporcionarle el apoyo;6) a-~
yudar a coordinar los esfuerzos conjuntos del grupo de trabajo y
de la familia del niho para alcanzar la meta de su propésito co-
min. El apoyo emocional es bdsico cuando se presenta la enfermedad
es esencial también cuando un nifio esta encarando un cambio impor
tante en ellos mismos © en la situacién de su vida. Tales situa-
ciones producen tensiones y alarmas o cambios en el organismo -
que dan como resultado esfuerzo, deformidad y actividad de la es-
fera psiquica dirigidos a establecer la homedstasis del individuo,

{ 124) Waechter-Blake,. op.cit.p. 71
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La enfermedad y todas las alteraciones que la acompafian crean pro
blemas de adaptacidn(stress), del nific y sus padres. Estas tensio
nes también ocurren durante el desarrollo normal en el curso de
toda la vida; algunos de estos problemas se resuelven de manera-
sencilla; otros son complejos y pueden exigir ayuda de miembros -
de profesiones afines. El apoyo emocional, el alma misma de la en
fermeria, solo puede brindarse dentro del contexto de una rela-
cidn constructiva. La fuerza suele provenir de personas que tienen
importancia emocional y poseen conocimientos de los problemas,-
fuerzas y necesidades del paciente. Todos los nifios hospitaliza-
dosr en especial menores de seis afios de edad, deben tener una en
fermera en quién puedan confiar y depender en ausencia de sus pa-
dres.Los nifios confian dnicamente en las enfermeras que se han ga
nado st confianza por el empefio consciente en una relacidn ininte
rrumpida. La asistencia de nifios exige el ejercicio constante de
la inteligencia y la imaginacién por parte de la enfermera.

Debe resolver los cambios del desarrollo normal y también los cam
bios y necesidades de conducta desencadenados por la enfermedad y
por estados incapacitantes. Asimismo, debe tratar a los padres cu
yas necesidades de apoyo varian segin se¢ modifica la situacidn -
del paciente.

La continuidad de la asistencia del paciente:brinda a la enferme-
ra oportunidad de lo siguiente:

1) ver por si misma los cambios fisicos y de conducta que ocurren
durante las diversas etapas del padecimiento, 2) valorar los efec
tos de la asistencia sobre el progreso fisico y la conducta del -
paciente; 3) aprender a manejar con inteligencia la interaccién -
emocional que se establece entre ella y el paciente y 4) adquirir
pericia para desempefiar las tereas que entrafa la enfermeria.
ApOYO emocional denota los componentes de la asistencia de la en
fermera que ayuden al desarrollo del ego y a la funcidn eficaz -

del mismo. (125)

(125) Waechter-Blake. op.cit.p. 57
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Las necesidades sociales de amor y de pertenecer a un grupo impli
can tener capacidad para la interaccidn y para conseguir estable
cer puntos de afinidad con los demds, y se cubren mediante las re
laciones interpersonales que se desarrollan con la familia,amigos,
y la enfermera. La enfermera detecta con frecuencia deficiencias
sociales en loS pacientes hospitalizados durante largos periodos
y con pacientes aislados por su propia seguridad o por ser enfer-
mos infectocontagiosos, y en aquellos que estdn internados en -
ciertas unidades, como por ejemplo la unidad de cuidados intensi-
vos, en donde hay limitacidn estricta de visitas. (126)

3.- Proporcionar apoyo emocional al familiar acompahante:
Fundamentacidn cientifica de la accidn:

Los padres, al igual que los nifios, necesitan una enfermera que
comprenda las tensiones que estdn experimentando. La enfermera -
nunca debe olvidar que los progenitores{o cualquier lego), no pug
den considerar las enfermedades, deformidades o los impedimentos,
con el conocimiento y la objetividad profesionales de ella, y el
médico. Si bien la enfermera puede saber que un padecimicnto no-
es verdaderamente grave, o que determinada deformidad puede corre
girse con cirugia, no presupondrd que los padres lo saben. La en-
fermera quizd tenga conocimientos que le indican que la madre no
tiene causa verdadera para sentir culpabilidad, temor o cdlera.
Los sentimientos de la madre pueden ser ildgicos desde el punto
de vista de la enfermera, pero para la madre son recales o, de lo
contrario no estaria tan perturbada. Una de las reacciones mds ge
nerales en los padres es el sentimiento de culpa. (127). La ira

y otros sentimientos negativos en relacidn con lo que puede produ
cir depresidn y mds tarde sentimientos de culpa respecto a sus -
reacciones ¢ incapacidades para proteger a su hijo o para ser "bue

(126) Iyer,W.Patricia. et.al. Proceso de enfermeria y diagnéstico

de enfermeria. p. 125
(127) Waechter-Blake. op.cit. p.59
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nos padres”. Muchos padres piensan gue han fracasado en su papel
paterno y en sus propias expectativas. Fsto produce una reduccidn
mayor del funcionamiento adecuado, de su capacidad para hacer =~
frente a las situaciones, y de su capacidad para ayudar en los es
tados de tensidn del nifio, Cuando la enfermera puede escuchar las
expresiones de ansiedad acdlera sin hacer que la madre se sienta
culpable, y sin tornarse ella misma ansiosa, advertird que la ma-
dre se sienta mds tranquila. Es terapeltico aceptar pasivamente -
la ansiedad de la madre, en el grado en que sea adecuadad a la si
tuacidén actual. Cuando cede la enfermedad del nifio, la mayoria de
las madres resuelven otros problemas fdcilmente porque ticnen e-
nergia sobrante para afrontarlos. Si la ansiedad no desaparece,la
enfermera puede sospechar, y con motivo, que significa algo mds
que la simple preocupacién por la enfermedad; en estos casos la
enfermera habrd de informar sus observaciones al equipo sanitario.
Algunas madres luchan contra la adversidad; en cuanto a otras, a-
¢ostumbradas a huir, al enfrentarse a situaciones dificiles, cabe

esperar que vuelva hacerlo. La enfermera también puede esperar -

que algunas mujeres que experimentan culpa traten de compensarla
por solicitud excesiva o que por incapacidad de aceptar de ser

culpables, proyecten su culpabilidad hacia el personal hospitala-
rio y lo culpen de todo. En este dltimo caso, quizd sea menester
que la enfermera soporte mas de una parrafada critica. Si recuer-
da gue debe aceptarla con tranquilidad y no tomarla como cosa per
sonal, probablemente se sorprenda al descubrir que la madre que
critica, puede que termine elogiando cdlidamente su pericia.

Toda la conducta, incluso la que parece extrafia o inadecuada,tie-
ne un fin para el individuo gue experimenta una situacién de s-
tres o tensidn. Cuvando sufre ansiedad, hay motivo para buscar co-
modidad o recuperar el equilibrio. Al observar la conducta poco
corriente es fdcil deducir equivocadamente que la persona crea un
problema cuando, en realidad, esta poniendo en marcha sus recursos
y manifestando su necesidad de ayuda para resolver un problema.

(128}

(128) Ibidem,. p. 60
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3.2. HISTORIA NATURAL DE LA ENFERMEDAD

Prepatogénesis.

Interrelacidén de la triada ecoldgica:

Agente causal:

Bioldgicos; hongos,plumas, caspa y pelos de animales
(caballo,perro,gato).pdlenes,ha:ina,polvos
de cereales, lanas seda.

Quimicos: naftalina,formalina,lanolina,cosméticos(pol_
vos, cremas y perfumes), medicamentos{yodu-
ros, dcido-acetil-salieilico)

Alimentos: leche,huevo,pescado y mariscos,carnes,fresas
nueces,miel,especias etc,

Factores del huésped:

Edad; primera infancia y vejez, en personas atépicas
la frecuencia mixima oscila entre los cinco y
los cuarenta y cinco anos.

Sexo: sin predominancia.

Raza: blanca

perencia: factor familiar influye.

Caracteristicas de la personalidad: personas que son
muy emotivas.

Estado previo de salud: infecciones de vias respirato-
rias altas, las que actyap como asmégenas son;
(sinusitis,adenoiditis,amigdalitis,caries y ri -

nobronquitis de repeticidn}

Factores del ambiente:
Clima; frio, cambios bruscos de temperatura.
Condicién social: predomina en las clases socioecondmi-
cas bajas.
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Zonas urbanas: industrializadas.

Estimulo desencadenante:
Contacto con el alérgeno (inhalacidn o ingestidn), si-
tuacién de stress, infecciones.(129)

Patogénesis:

Interaccién de la triada ecoldgica; reaccidn o respuesta durante
las etapas evolutivas del curso de la enfermedad.

Cambios anatomofisioldgicoS:
La combinacién de metaplasia epidermoide en el epitelio respirato

rio en un bronquio de mediano calibre; engrosamiento hialino de -
la membrana basal del revestimiento epitelial, hiperplasia de las

células caliciformes y gldndulas mucosas e infiltracién inflamato
ria con abundantes eosinéfilos en todas las capas de la pared bropn
quial.

Manifestaciones clinicas:

Tos hidmeda

Disnea

Signos de insuficiencia respiratorja{aleteo nasal,tiraje intercos
tal, retraccidén xifoidea)

Paroxismos de disnea de tipo espiratorio con silbilancias y enfi-
sema obstructivo generalizado.

Ansicdad

aAprehensidn

Angustia

Fatiga

Cianosis

(130)

(129) Cosio, Villegas,. op.cit.p.64
(130) Pérez, Tamayo,. op.cit.p.591
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Status Asthmaticus

Neumotdrax

Neumomediastino

Atelectasia
Neumonia (131)

Prondstico:

Es favorable a largo plazo, la enfermedad disminuye de gravedad

en la mayoria de

los pacientes.

Niveles de prevencidn:

Prevencidn primaria:

Promocién a la salud:

Educacidgn sobre:

Hdbitos higiénicos

Nutricidén

La patologia de asma bronquial

Medidas ambientales.

Eliminacidn de alergenos y desencadenantes ines-
pecificos.

Tratamiento de focos bacterianos en vias respira
torias altas.

Descanso y ejercicios adecuados para el nino.
Uso adecuado y moderado de medicamentos.

Higiene mental.

(131} Harvey, McGehee,A. Tratado de medicina interna.p. 412
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Participacién de enfermeria en la promocién a la salud.

El médico y la enfermera son los indicados para ensehar a las ma-
dres la asistencia duradera del nifio con padecimiento de asma -
bronquial; al modificar la personalidad del nifo.

El ambiente en que vive el nifio alérgico influye de manera eviden
temente desfavorable, tanto para el contacto con los alergenos, -
que ya dieron lugar a sensibilizacidén como los otros que potencial
mente lo perjudicardn en el futuro. B
Por otra parte:r miltiples factores inespecificos tienen un efecto
nocivo, por cuanto pueden desencadenar el broncoespasmo o irrita-
tacidén de las mucosas respiratorias, dando lugar a la sintomatolo
gia respiratoria, que puede terminar con una verdadera crisis de
asma. Por todo ello es, necesario hacer un estudio del ambiente y
eliminar, en lo posible, los factores perjudiciales. (132}

Las recomendaciones que sc le dan al paciente o familiar son:

El nifho alérgico tiene que mantenerse en un ambiente libre de a -
lergenos, dentro de lo que sea posible.

El polvo doméstico; el alergeno mds frecuente debe evitarse, eli-
minarse del hogar todos aquellos objetos gue pueden acumularlo,cg
mo son las cortinas, alfombras, tapizados, juguetes de peluche,etc.
Se recomienda la limpieza con aspirador y panc himedc,proteccidn
de las ventanas por donde entra mds fdcilmente del exterior, etc.
Estas medidas serdn mds rigurosas en el dormitorio del niho y en
el lugar de juego de éste.

En la cama también deben extremarse los cuidados, poniendo colchédn
y almohada de goma-espuma, cubrecama, sin lana, sdbanas de hilo.
para evitar los pdlenes, cuando sea posible eliminar las plantas
de las inmediaciones de la vivienda, deben protegerse ventanas y
balcones con tejido metdlico tdpido, procurando que estén cerra-
dos lo mds posible. Este es sdélo una medida parcial,porgue cuando
el nifo salga de la vivienda estard iqualmente en contacto con el

(132) MuRoz, Ldpez,. op.cit.p. 132
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polen; por ello se recomienda que el nifio pase por otra vivienda
alejada el tiempo de polinizacidén de la planta o 4rbol responsa-
bles, Unico modo eficaz de evitar los pdlenes.

Debe evitarse el contacto con animales tantas veces responsables
de las crisis de asma.

Los males deben evitarse, procurando una temperatura ambiente ade
cuadar con revestimientos antihumedad de las paredes.

Los alimentos{alguncs de ellos tienen un poder alergdgeno muy a-
centuado), deben reducirse o eliminarse de la dieta del nino con
mds o menor rigor, segin el alimento y la gravedad del caso y la
asociacidn o no de otras manifestaciones alérgicas. Los huevos,le
che, mariscos, pescado, conservas, especias, fresas, etc., asi ce
mo las bebidas excitantes (coclas), que si bien no se comportan co
mo alergenos, influyen sobre el estado general del nifo, son ali-
mentos y substancias que deben tenerse en cuenta.

Entre los factores responsables del asma en el nino la infeccidn
desempena un papel importante con ciertas limitaciones, si bien
la eliminacidn de los focos bacterianos latentes, contribuyen de
manera evidente a la curacidn, hay que destacar que la terapeidti-
ca quirdrgica, no siempre es la mds conveniente, ya que con anti-
pidticos y quimioterdpicos se soluciona la mayor parte de los pro
blemas focales, reservando la terapeidtica radical para casos espe
ciales.

La mayor parte de las veces, las sinupatias infecciosas curan con
antibidticos por via general y local, vasoconstrictores locales,
corticoides y antihistaminicos. (133)

Proteccidn especifica:

Proteccidén contra alergenos.
Vacunoterapia.

(133) Ibidem,. p. 134
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Prevencién secundaria:

piagndstico precoz:
La metddica a sequir para efectuar el diagnéstico del asma bron-
quial es el siguiente:
1,- Historia clinica
2.~ Pruebas cutdneas
3.- pruebas in vitro
4.- Prueba de la degranulacidn de basdfilos
5.~ Liberacidn de histamina
6.- Transformacién bldstica de linfdécitos
7.~ Cuantificacién de inmunocomplejos circulantes con técnicas
no radioisotdpicas
8.- Eosinofilia en sangre y en secreciones (exudado nasal y es
puto)
9.- Exploracién funcional respiratoria (espirometria y gasome-
tria)
" 10.- Pruebas de provocacidn inhalativa bronquial
11.~ Radiologia
12.~ Examenes broncoldgicos (endoscopia) (134}

Participacidén de enfermeria en el diagndstico precoz:

Una vez establecida la alergia, realiza las pruebas cutdneas al
paciente, bajo indicaciones médicas

Para la prueba cutdnea se requiere una buena cantidad de jeringas
de insulina.

se preparan las jeringas cargadas con | décima de extracto del a-
lergeno a la dilucidn por lo general es de 1x1000.

Se explica al paciente el procedimiento.

Generalmente se prdctica en la cara externa del brazo, por via -
subcutdnea se deposita una muesta de alergeno, en el nimero nece-

(134) Garcia, Cubero,. op.cit. p. 138
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sario para los alergenos que sevan estudiar, casi nunca mis de -
.diez en una sesidn, procurando que gueden relativamente distantes
unas de otras, la prueba.

Se le pide al paciente esperar y después de 20 minutos se leen las
lesiones. Si son negativos, no aparece modificaciones; si son po
sitivas, se presenta una mdcula roja discreta y la prueba se con
giderard débilmente positiva; puede aparecer con eritema mds ex-
tendido con pdpula edematosa central y la prueba se juzga como po
sitiva; puede presentarse un eritema mis pronunciada, con Pdpula
edematosa Amplia, sin limites precisas y pruriginosa constituyen-
do la reaccidn positiva intensa. (135)

Tratamieht6 oportun©:?

1.- Eliminacién de los posibles estimulos; alergenos, irritantes
ejercicio brusco, factores emocionales.

2.~ Desensibilizacidn para desarrollar la resistencia del nifio a
sus alergenocs.

3.~ Terapeiltica con fdrmacos para controlar los sintomas: metil-
xantinas(teofilina,aminofilina), simpaticomiméticos{adrenali-~
na, isoproterenol, efedrina),esteroides( prednisona,metilpred
nisolona, etc.) estabilizadores del mastocito(cromoglicato de
sodio, ketotifeno).

4.- Fisioterapia respiratoria(drenaje postural, percusién tordci-
ca, vibracidn, ejercicios respiratorios).

5.~ Proporcionar:
a). Hidratacidn adecuada.
b}. Oxigenoterapia
c). Tratamiento para cualquier infeccién Agregada
d). Corregir el equilibrio de dcidos y bases.
e}, Aliviar la fatiga.
f). Apoyo psicoldgico. 136)

(135) Cosio, Villegas, op.cit. p. 73
(136) Brunner, L.S. Tratado de enfermeria Brunner. p. 1607
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Participacién de enfermeria en el tratamiento:

Aplicacidn de la terapeldtica médica, observando, vigilando,los e-
fectos colaterales que se presentan.
Proporcionar los cuidados especificos al paciente en estado agudo
los cuales son:
Proporcionar al paciente:

Oxigenoterapia

Figioterapia respiratoria

Apoyo emocional

Fomentar y ensefiar al familiar y al paciente las medidas preven-
tivas del asma bronquial, para evitar un nuevo ataque y por lo -
tanto un reingreso.

Prevencidn terciaria:
Rehabilitacidn:

Ayudar a los padres a desarrollar una actituda realista sobre la

enfermedad del nifio:

1. Intentar tratarlo como a un nific completamente normal, gue so-
lo necesita unas pocas restricciones adicionales por su enfer-
medad.

2, Dejarlo que sepa que es capaz, que se le ama y respeta.

3. Establecer limites consistentes de conducta. No aceptar que -
despierte los ataques para obtener recompensas secundarias.

4., Permitirle tener las mismas obligaciones y derechos gque sus -
hermanocs.
5. Tratar de explicarle pogue debe vigilar, alqunos aspectos y -

y porqué se le restringe en algunas formas.
6. Enseflarle los sintomas de un ataque de asma y como relajarse.

7. Proporcionarle explicaciones en vez de instrucciones y mos -
trarle confianza y respeto.
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B. Ser honesto con él, ayudarlo a que manifieste sus sentimien-
tos en vez de que utilice su enfermedad como excusa para la
hostilidad agresiva fisicamente o una conducta de manipula-
cién. ’

9

10. Ensenar al nifio a atenderse por si mismo en forma gradual en

Evitar la sobreproteccidén y vigilancia innecesaria.

en vez de que dependa de los padres y permitirle que descubra
activamente sus limitaciones y capacidades.

11. Ensefarle la importancia de un programa regular de ejercicios

12. 8i el nifio esta preocupado por su enfermedad puede distraerse
le con un carifoso alboroto, reduciendo al minimo en forma a-
mistosa sus dolencias y estimulandole otros intereses, de tal
forma que olvide sus preocupaciones tanto como sea posible.

13, La capacidad del ninhoc para controlar sus problemas respirato-
rios ademds de aprender que puede participar en algqunas for-
mas con sus compafieros, aumentard su confianza y estimacidn
personales y dard por resultado cambios benéficos fisicos y
de su actitud.

Ensefiar al nifio e incluir a sus padres en la enseflanza de costum-~
bres respiratorias adecuadas:

Los ejercicios fortalecen el diafragma para gue la respiracién -

sea mucho mis adecuada y aumente la capacidad pulmonar total.lLos

ejercicios respiratorios con drenaje postural puede reducir la -

aeoesidad de medicacidn continua y contribuir a aumentar la expec

toraciéh de moco, gque causa las dificultades respiratorias.

- Indicar al nifio que despeje sus vias nasales antes de iniciar
los ejercicios.

- cada ejercici® debe iniciarse con una inspiracidén suave breve
por la nariz seguida de una espiracidn prolongada por la boca.

- Durante la inspiracidén es necesario inmovilizar la porcidn supe
rior del tdrax. ’

- En la espiracidn, deben llevarse hacia adentro los misculos ab-
dominales.
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De ninguna manera debe haber una inspiracidn profunda durante el

ejercicio; por lo contrario, el nifioc debe ver cuanto tiempo puede

continuar con la espiracidn.

Ejercicio I: respiracidén abdominal.

1.~ Acostarse de espalda con las rodillas hacia arriba, el cuerpo
relajado y las manos reposando sobre la parte alta del abdo-
men.

2.- EsbPirar con lentitud, hundir suavemente el tdérax y en seguida
la parte dlta:del-abdomen, hasta que retraiga al final de la
espiracién (por la boca)

3.- Relajar la parte alta del abdomen , en tanto se hacen jpgpira

ciones breves por la nariz. (el térax no se eleva).

Repetir 8 a 16 veces; descansar un minuto; repetir.

Ejercicio II; respiracién por expansidén lateral.

J.- Sentarse relajado en una silla y colocar las palmas de las ma

. nos a cada lado de las costillas inferiores.

2.~ Espirar lentamente por la boca, contrayendo la parte superior
del tdérax, en sequida las costillas inferiores y después apre
tar las palmas contra las costillas.{en esta forma se expulsa
el aire de la base de los pulmones.)

3.~ Inhalar, expander las costillas inferiores contra una presidn
ligera de las manos.

Repetir 8 a 16 veces; descansar un minuto; repetir.

gjercicio III: encorvamiento hacia adelante.

1.- Sentarse con los pies separados, y los brazos relajados a am-
pos lados.

2.~ Espirar leptamente, llevar la cabeza hacia adelante y abajo

hasta las rodillas, en tanto se retraen los misculos abdomina
les .

3.- Levantar el tronco lentamente, inspirando y expandiendo la -
parte alta del abdomen.

4.- Espirar con rdpidez, hundiendo el térax y el abdomen pero per
maneciendo recto.

5.~ Inhalar, expander la parte alta del abdomen.
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Ejercicio IV: arqueo de los codos.

(este ejercicio se practica entre los respiratorios)

1.- Sentarse inclinado ligeramente hacia adelante, con la espalda
recta y los dedos en los hombros.

2.- Mover los codos en circulos hacia adelante, arriba,atrds y a-
bajo. Repetir cuatro a ocho veces, descansar, repetir,(137)

(137) Ibidem,. p. 1609
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4. CONCLUSIONES

Después de haber realizado el proceso de atencidén enfermeria sobre
el asma bronquial; se observa que factores como el aumento pobla-
cional, la continua inhalacidn de contaminantes atmosférices, la -
combustidn, el tabaquismo, los cambios bruscos de temperatura (esti
mulos dificil de controlar), han provocado la elevada incidencia-
de procesos asmdticos en los pacientes sensibles; aparte de produ-
cir en la poblacidén general daflos importantes en el aparato respi-
ratorio; siendo esto lamentable porque la poblacidn infantil (futu
ra poblacidén econdmicamente activa) es la que se estd afectando -
mds fdcilmente, interfiriendo estos efectos en sus actividades.

El aumento de estos procesos asmaticos que requieren atencidn médi
ca ha hecho que las sustancias adrenérgicas en muchos médicos sea-

la sustancia de preferencia para atacar las crisis agudas sin dar-
mucha importancia a sus efectos colaterales; por la falta de tiem-
po y personal limitado, no se emplean los aerosoles de agentes be-
ta 2 para aliviar los sintomas agudos, sabiendo que son éstos tan-
eficaces como los adrenédrgicos en cuanto a rdpidez de accién y -
con menos efectos adversos. Y por lo tanto los pacientes pedidtri-
cos con crisis de broncoespasmo son controlados en sus ataques agu
dos, estabilizados y dados de alta, para volver a reingresar, sin-
recibir por parte del equipo de salud educacidn sobre las medidas-
preventivas que se deben llevar hacia el nifio que padece asma bron
gquial, y si llegan a saberlo es por iniciativa de parte de los pa-
dres del paciente al acudir a cursos sobre el padecimiento.

El conocimiento adquirido en la investigacidn bibliogrdfica y la
atencién del paciente, ayudé a conocer mds detalladamente sobre la
enfermedad, tener mds precaucidn en la aplicacidn de la terapeliti-
ca médica, interaccione con padres de nifios asmdticos, con los cua
les asisti a un curso hacia ellos, por un grupo de especialistas-
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preocupados por el problema, (entre ellos estdn alergologos, oto-
rrinolaringologos, paidopsiquiatras, etec.).

Esta retunidn se efectio en el auditorio del Hospital General de
México 2000, % Abraham Ayala Gonzdlez ", el dia 28 de abril de -
1990 a las 8.00 a.m. en donde acompane a la madre del paciente al
cual se le efectio el estudio clinico, con la que he tenido buena
relacién,

Es importante mencionar que la concentracién de personas en un lu
gar, en este caso el Distrito Federal ha hecho que el gobierno -
del sexenio de Miguel De la Madrid, por medio del Programa Nacio-
nal de Salud, la cual amablemente ampio la cobertura de derechioha
bientes del I.M.S.S., gquedando la plantilla de personal igual,pro
vocando esto sobrecarga de trabajo para el trabajador, ademis de
otros problemas; siendo upo de los factores que han creado la ma-
la calidad de atencidn por parte de médicos y enfermeras(los cua-
les son los que se encuentran directamente relacionados con el pa
ciente).
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5. GLOSARIO

Adenoiditis: Proceso inflamatorio de las vegetaciones adenoides.
Aerosol: Sistema constitufdo por particulas sélidas o liguidas -
muy pequefias en suspensidén en el aire o un gas. Su empleo terapei

tico constituye la aerosolterapia.

Agitacién: Malestar con inquietud y actividad aumentada con ansie
dad temor o tensién.

Alergeno: Son proteinas o glucoproteinas capaces de provocar la
gormacién en el hombre de anticuerpos IgE.

.Alergia: Conjunto de fendmenos de cardcter respiratorio, nervioso
o eruptivo producidos por la absorcién de ciertas sustancias que

dan al organismo una sensibilidad especial ante una nueva accidn
de tales sustancias ain en cantidades minimas.

Aleteo nasal: Ensanchamiento de las ventanas nasales durante la -
inspiracién.

Alveolo: Cavidad en forma de saco.
Anergia: Astenia, inactividad. Desaparicidn temporal de la alergia.
Angustia: Temor morboso ante un peligro imaginario.

Ansiedad: Angustia o intranquilidad que acompafa a las enfermeda-
des agqudas.

Antagonista: Dicese de mdsculos y nervios de accidn contraria que
tienden a neutralizarse en suss efectos.
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Antigeno: Substancia que introducida en el organismo provoca la
formacién de anticuerpos.

Clanosis: Coloracidn azul o livida de la piel y mucosas, especial
mente la debida & anomalias cardiacas, causa de oxigenacidn insu-

ficiente de la sangre.

Disfonia: Trastorno de la fonacidn. Algunas veces sindnimo de ron
quera.

Disnea: Dificultad en la respiracidn. Puede ser inspiratoria o es
piratoria.

Emulsidn: Liquido celoidal lechoso que mantiene en suspensién,una
sustancia insoluble.

Enfisema: Estado de un tejido distendido por gases, especialmente
la presencia de aire en el tejido celular subcutaneo o pulmonar.

Eosinéfilo: Que se tine fdcilmente con la cosina, variedad de leu
cocito, célula de Ehrlich, que contiene en su protoplasma granula
ciones eosinéfilos.

Eosinofilia: Apetencia celular por los colorantes dcidos.

Espasmo: Contraccidn involuntaria persistente de un misculo o gru
po muscular; para algunos, contraccidn tdnica persistente de los
misculos de fibra lisa.

EsPiracién: Acto de expeler el aire de los pulmones, seqgundo,tiem
po de la respiracién.

Espirometria: Medicidn de la capacidad respiratoria de los pulmo-
nes.



Estertor: Sonido anormal percibido por auscultacidn toricica pro-
ducido por el paso del aire a través de exudados bronquiales o -
por reschancia del térax en distintos estados patoldgicos de los
bronquios.

gstimulo: Agente que produce una reaccién tréfica o funcional en
un tejido irritable.

Expectoracidn: Expulsidén, por medio de la tos, de secreciones con
tenidas en la trdquea, brongquios o pulmones.

Extracto: Producto que se obtiene de un fdrmaco de origen animal
o vegetal, sometiéndolo a la accién de un disolvente y evaporan-
do el liquido resultante hasta consistencia y volumen determina-

dos, o evaporando del mismo lfquidos naturales.

Patiga: Estado y sensacidn de las partes del cuerpo después de

la exagerada actividad de la misma.
Hipercapnia: Cantidad excesiva de CO2 en la sangre.
Hipoventilacién: Es la pCO2 arterial mayor de 44mmHg.

Hiperventilacidn: Respiracién extremadamente profunda y prolonga-
gada; puede conducir a un estado de tolerancia en los predispues-

tos.

Infiltracién: Acumulacién en un tejido de una substancia extrana
a él y estado consecutivo,

InSpiracidén: Acto de la respiracidn por el cual el aire entra a -
los pulmones.



Nebulizacidn: Conversidn de un liquido en una nube de vapor por u
na corriente de aire; pulverizacidn, atomizacidn.

Neumotdrax: Aire dentro de la cavidad tordcica, entre el tejido
pulmonar y la pared del tdérax, que crea un espacio con presién po
sitiva en vez de negativa.

polipnea:Aumento exagerado de la respiracidn.

Respiracidn: Funcidn en virtud de la cual se absorben del exterior
gases necesarios para el mantenimiento de la vida y se eliminan-

los gases nocivos.

Sincope: Lipotimia, desmayo.

Silbilancia: Sonido que es de tipo silbido.
Taquipnea: Respiracidn acelerada, superficial.

fros: Expulsidn sibita, ruidosa mds o menos repetida y violenta de

aire de los pulmones.
Tos seca: La expulsidn gue no se acompana de expectoracién.

Vacuna: Preparacidn microbiana que, introducida en el organismo,
provocs en éste la inmunizacidén activa contra una enfermedad de-

terminada.
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