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INTRCDlJCCION 2 

El asma es W1 síndrome com~lejo que se caracteriza por hi~erre

actividad de la traquea y bronquios a diferentes est!mulos, manifes

tado ~or obstrucción reversible de la vía a~rea.(I) Es una de las ea 
fermedades crónicas m~s frecuentes de la infancia, se ~resenta en el 

5 a IO)t de toda la poblaci6n pediátrica y es una de las causas ro.ta 

imnortantes de ausentismo escolar.(2) La edad no influye en el diag

nóstico, ya que 39% de los nifios asmáticos tienen el inicio de sus 

síntomas antes del afio de edad y 57% lo presenta antes de los dos ~ 

afias. (2) El asma puede conducir a graves transtornos psicosociales 

en la familia, así como también puede resultar en una deficiencia de 

la función respiratoria , sin embargo con un manejo apropiado es po

sible minimisar la morbilidad y mortalidad asociadas a esta enferme

dad y ~roporcicnar con ello una mejor calidad de vi.da al niflo asmát! 

co. 



DEFINICION 3 

Treinta e.llos después de el pri~er intento formal efectuado por 

un grupo experto de estudio para definir el asma, (I)una definici6n' 

aceptada generalmente permanece elusiva. El clínico, al fieiol6go, 

el inmun6logo y el patol&go tienen diferentes perspectivas del asma 

y 'ªªs perspectivas dificultan la uniformidad en una definici&n com

prensiva eUficientemente específica para excluir otras entermedades 

que pueden compartir una o más de las características del asma, por 

lo que,a la luz de nuestros conocimientos actuales el acuerdo gener~ 

lizado sobre la definici6n del asma reconoce que:"El sama es una en

fermedad pulmonar con las siguientes características : I.- Obstruc...: 

ci6n de las vías aéreas que es reversible ( pero no completamente en 

algunos pacientes) en forma expóntanea o con trat~iento; II.- Intl~ 

maci6n de las vías ª'reas y III.- Respuesta incrementada de las v!as 

aéreas a una variedad de estímu1os~ 

B1 asma es una enfermedad pulmonar obstructiva, difusa,caracte

rizada por hiperreactividad de la traquea y los b~"<lnquioe a una va-'

riedad de estímulos ineepecíficoe, y manifestada por dificU1tad en 

la respiraci&n debido a un estrechamiento generalizado de las vías 

ª'reas. El carácter de esta obetrucci6n es intermitente, y la rever

sibilidad puede ocurrir esp6ntaneamente o como resuitado de tratami

ento. Una historia de ataques recurrentes con un período relative.men 

te libre de síntomas es la huella de esta enfermedad. Loe estudios 

de la fUnci6n pU1monar durante loe per!odos as:!ntomáticoe usualmente 

muestran signos de mejoría aunque algunas anormalidades pueden per

sistir. 



l'REVALENCIA 4 

A pesar de que el asma es una de las enfermedaCes cr~nicas m~e 

comunes en la nifiee la prevalencia y la incidencia no ha sido bien 

identificada debido a que no existe uniformidad en el criterio di• 

agnóstico, sin embargo, la información evaluable indica que esta en 
fermedad se presenta en el 5 al IOJ' de la poblaci6n pediátrica. 

Los niffos con asma están en riesgo de desarrollar un ataque ~ 

do en cualquier momento. A pesar de que cada día se conoce mejor la 

fisiopatolog!a del asma ~da, cada afio fallecen cerca de roo nifios 

con este padecimiento, muchos de ellos en estado de mal asmático.(2) 

ETIOLOGIA 
La anormalidad funda~ental en todos los ataques asmáticos es la 

presencia de una hiperreactividad inésnecifica del arbol traqueobroll 

quial, la cual resulta en una obstrucción de la v!a aérea y en la 

presentación de signos y síntomas clínicos de aama.(6} Esto puede 

eer pretipitado por la exposición a un alérgeno, infecciones (espec! 

a1mente infecciones virales del tracto respiratorio), ejercicio, es

tres emocional o administración de medicamentos( por ejemplo: beta~ 

bloqueadores y aapirina}.(9} No existe un factor etiológico Wiico 

que pueda explicar este síndrome cl!nico, y se han pro~uesto docenas 

.de teorias para explicarlo.(9) Algunas de las teorias ums generalmeg 

te aceptadas son las siguientes: 

!'EORIA DE' LA. ALERGI.I, · :. ' '. 

Se ha reconocido una importante relaci6n entre el asma y la a-

lergia. Se ha reportado que del 75 al 8~ de loa pacientes con asma 

tienen pruebas cutaneas inmediatas positivas a alerg~noa ;l.-:tinlantes 

comunes.(4) Aunque estas figuras probablemente aobreeatime el número 

de pacientes con asma en quienes los factores al~rg.icos son importan 



5 
tes, ello sugiere que la alérgia debe ser considerada tanto en el d~ 

agn6stico como en el tratamiento del asma. 

La reacción alérgica en las vías a~reae ea significante por dos 

razones: 1.) Puede cauear W1B reacción inmediata con obstrucción -.-. 

bronquial, y 2.) puede precipitar una reacci6n obstructiva bronquia1 

tard:!a varias horas después de l.a exposición inicial.. La respuesta 

bronquial tardía esta asociada con un incremento en la hiperrespuee

ta de l.a v:!a a~rea a un est:!mul.o no inmunológico y puede persistir 

por varias semanas o más, después de la exposición a un a1tirgeno M.~. 

co.(I3)La base para la respuesta bronquial tard:!a y el incremento en 

la hiperrespuesta de la v:!a a~rea se piensa sea por inflamación.y 

posteriormente por un daffo epitel.ial secundario en l.a v:!a a~rea.(4) 

Esto se define como una situación en la cual ~ anticuerpo tia.'·! 

lar sensibil.isante del tino de l.a IgE esta presente en cantidades 

anormalmente incrementadas y donde una cantidad significativa de an

ticuerpo específico al al.érgeno esta también presente. Esta IgE se 

liga directamente a loa receptores Pe de alta afinidad sobre loe ma~ 

tacitas en el tracto respiratorio y una interaccidn subsecuente an,!! 

geno-IgB causa l.a liberación de histamina y otros mediadores (por -

ejemplo: substancia de activación lenta de le anafilaxia, eosinó!il.o 

y factor quimiotáctico de l.os neutrófil.os y prostaglandinas), Esto 

causa un efecto est~mulante directo sobre los receptores Bt de ei 

músculo liso de l.a v:!a aérea y causa broncoconstricci6n. (4) Este e

fecto broncoconstrictor y la liberación de mediadores de 1os mastoc! 

tes (4) se han dividido en tres fases (9): 

La primera fase se describe como FASE RAPIDA Y ESPA5MODinA. El 

efecto broncoconstrictor ocurre después de IO a 15 minutos del reto 

al.ergénico y l.a reversibil.idad puede ocurrir espóntaneamente o sec"!l 

dariamente al. tratamiento. La histamina pl.~smática y el. !actor qui-~ 
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miotático de la anafilaxia se elevan durante el mismo período de i~ 

cremento de la obstrucción de la vía aérea. Los cortJ·:oesteroidee 

no inhiben esta reacción, mientras que el cromoglicato de sodio o 

los antagonistas de los receptores HI y H2 pueden revertir este efe~ 

to sí son administrados antes del reto. (4) 

La segunda o PASE SOSTENIDA tiene W1 incremento más severo en 

la obstrucción de la vía aérea, la cual ocurre máximamente en 6 a 8 

horas después del reto alergénico. Los mediadores mastocitos que son 

responsables de esta fase incluyen leucotrienos, prostaglandinae, 

tromboxanos y factor ouimiotático neutr6filo de la anafilaxia. Esta 

reacción ha sido demostrada de t?·.:~:1r asociada can la reactivación de 

mastocitos y causar edema de la submucosa acompaflada ~ar una contra

cción prolongada del músculo liso bronauial. La administraci6n pre-

via de corticoesteroides inhiben esta reacción. 

La tercera o PASE INFLAMATORIA CROllICA/SUBAGUDA ea una fase pr,!!. 

longada y resistente en la broncoconstricci6n se cree que resulta d~ 

una in:flamaci6n substancial de la submucosa bronquial, 1a cual esta 

causada por eosinofilos y monocitos. Los factores cuimiotáticos der! 

vados de los mastocitos inducen la movilizaci6n de estas células, y 

los substancias citot6xicas de los gránulos eosinofílicos que incls 

yen una proteina b~sica mayor la cual contribuye a edema de la muco

sa y es responsable de la reacci6n tardía en la obstrucci6n de la 

vía aárea en el paciente asmático. (9) 

Im~ortancia de le alergia en diferentes ·gru?os de edades: 

Infantes: En es1e grupo de edad las infecciones virales res~irato-~ 

rias son el principal dis~erador del asma, la alergia juega un ~a-

pel menos importante a causa de que tome tiempo para que 1a sensibi

lidad alérgica se desarrolle, aunque las reacciones alérgicas a loe 

alimentos pueden ocurrir 6atos no son un disparador connhi del aoma. 
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Niños: Los estudios en los niños con asma sugieren oue la alergia 

influye en la persistencia y severidad de la enfermedad. Varios au

tores han re~ortado cua la severidad en este gruno de edad se corr~ 

laciona con el número de nruebas cútaneas inmediatas ~ositivae. 

Loa niñas.c~n múltiules ~ruebas cutaneas positivas tienen también 

más facilmente asma intermitente,(6) uosiblemente a causa de la pr~ 

sencia de un nroceso inflamatorio alérgico crónico. En este grupo 

los alérgenos más im"Portantes narecen ser los inhalantes. 

TEORIA DEL SISTE!f:A !IP,RVIOSCl AUTONDrl.ICO DAÑADO: 

La regulación neural de la v!a a~rea en el humano es comnleja, 

el tono del músculo liso resniratorio esta regulado ~ar el sistema 

nervioso autónomo(?) el receptor colin4rgico es un Potente broncoc2 

nstrictor mientras cue la estimulación de los receptores B-adrenér

gicos ( subti~o B2) causa broncodilataci6n,el mecanismo celular de 

la eatimulaci6n Ce loE" receptores colinérgicc.s esta mediado iJOr un 

nivel incrementado de guanosin-monofosfato, el cual causa degranula

ci6n de los mastoci tos y contraccién del músculo liso bronqllial. El 

efecto broncoconstricto· reflejo de varios estimuladores mecanices 

y químicoe de los rece'Ptores colinérgicos pueden ser bloQueados tan

to como por blooueo del nervio vago o iJOT administraci6n de atropina 

ésto sugiere que la hista~ina y otros mediadores de los mastoci

tos causan broncoconstricci6n Por un reflejo vagal indirecto vía re

centar irritante aferente en el bronauio y amplificación de este im

pulso en el sistema nervioso central, (9)1a vía a~rea del µaciente 

asmático se caracterisa ncr una rest11lesta incremente.da a las eubBtB!!, 

cias colinérgicas, lo cual sup,iere que existen cambios en el contro1 

parasim?ático de la función de la vía aérea en estos individuos. El 

tono µnrasimpático aumentado y la broncoconstricción refleja iJUede 

ocurrir como \Ula consecuencia del incremento en la seneibilióad col,! 



n.érgica o cambios en la función receptora muscarínica. Sin embargo, 

evidencia reciente sugiere aue las alteraciones en ese mecanismo de 

control parasimpático es sólo ~arcialmente responsable de producir 

broncoes~asmo nor irritantes inhRlados. 

INFECCIONES RESPIRATORIAS VIRALES Y 4SMA: 

8 

SÍ bien una imnortante visión ha sido ganada en la ~atogénesie 

del asma por estudios de las reacciones alérgicas, las infecciones 

virales del tracto respiratorio también provocan y altera~ la respB 

esta asmática. La enfermedad respiratoria viral puede produci~ su 

efe'cto nor medio del daño epitelial, oroduciendo anticuernos inmuno

globulínicos es~ecíficos (IgE) directamente en contra de antígenos 

virales respiratorios y nrovocar la liberación de mediadores. La in

f•cción viral del tracto resniratorio sunerior incrementa la reepue~ 

ta de la vía aérea c.ue uuede existir '!)Or semanas después de la infe~ 

cicSn. 

PA'i'OLOGIA 

Los hallasgos de autonsia de pacientes que fallecen en estado -

asmático no sólo dem'.testran la hioertrofia del músculo liso en la P! 

red bronouial sino también edema asociado y tancnes de moco de las 

vías aéreas ésta triada ha sido reconocida co~o l~ causa mayor de 

obstrucción de la vía aérea e: el :1.::mn. La imryortancia y significan

cia de cada car~cterí3tica fisionatolÓgica ouede variar considerabl~ 

mente con la severidad y reversibilidad de la enfermedad (6). El in! 

cio ránido y la desanarición del ataque desnués de una terapia bron

codilatadora sugiere C'Ue el broncoesnasmo es la causa urinciual de 

la obstrucción de la vía aérea, mientras que el edema de la mucosa y 

los taoones de moco son resnonsables de las formas más lentamente r~ 

versibles de la enfermedad como se ha encontrado en los ~acientes 

con estado asmático. 



.!lSP ASt.10 DEL rmsCULO LIS!:': 9 

El músculo liso del é.rbol traoueobronouial en el paciente asm~ 

tico, se cree aue tenga una fun ión como una unidad dnica aue tiene 

un alto tono y oue tiene una contracción más prolongada y potente 

oue el músculo liso bronouial de u.,a nersona normal cuando se some

te a un reto alérgeno. Sin embargo, la constricción del músculo li·· 

so solamente, nu~de ser responsable de la obstrucción de la vía a&

rea en el asma como se derrr1estra en animales exnerimentales y de 

hallazgoe hiato-patológicos encontrados músculo liso hipertrofiado 

que es encontrado en los pacientes (6). 

EDEMA DE LA MUCOC,A: 

La nresencia de edema e infiltración ~osinofílica de la mucosa 

y submucoaa ea la característica natolÓgica prominente en los naci

entes asmáticos. varios estímulos inesnecí ices (infecci&n viral 

d 5xido nitroso, ozono y humo de cigarro (I3)uueden uroducir una r~ 

acción inflRmatoria en la mucosa de la vía aérea, esta reacción in

flamatoria causa incre~ento en la oermeabilidad de la mucosa y se 

asocia a un incremento en la exnoeición del receptor irritante, el 

cual resulta en hinerreactividad de la vía aérea a ésos estímulos 

inesuecíficos. Otra característica histolóp.ica imnortante es la pr~ 

sencia de una membrana b~sal marcadamente engrosada oue en el suje

to normal ( 6). Es-te ca:nbio TJUede estar asociado con un aume1•.to en 

el oerÍodo de re~aración desnués de la in~lamación. La pérdida de -

células de la mucosa conduce a la nresencia de ~randes áreas de su

uerficie bron~uial denudada de enitelio y contribuye a esnasmo mus

cular y edema de la submucosa PsÍ como también a la nroducción de -

secreciones exesivas de las célul2s hinertrofiadas. 

TAFONES MUCOSCS DE LAS VIAS AEREAS: 

Una característica natolÓp.ica común en pacientes que fallecen 

de estado asmático P.S la nresencia de atelectasias segT.entarias y 
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subsegmentarias secundarias a la oresencia de ta~ones nertinaces de 

moco en las vías aéreas(6). Estos taryones contienen moco, albúmina 

gran nú:~ero de células e~iteliales y leucocitos eosin6filos. El in

cremento en la nroducción de moco, secundaria a hinertrofie de la 

mucosa bronouial, así como hinerr>lasia de l?s células rlandulares y 

la dism·· 1ución en la de'9uraci6n de es tes ~reductos, .,,uede ser res-

nonsable de estos tanonamientosC7) • Esto contribuye a obstrucción 

de la v!a aérea cue ~uede eer f~tal. 

FISICPATCLOGIA 

El desarrollo de la obstrucción al flujo aéreo es la carac'terí~ 

tica nrinci~al del ataque asmático y res onsable de las manifestaci~ 

nes clínicas del asma, sin embargo, virtualmente todas las funciones 

pulmonares se encuentran comµrometidas y este daño se correlaciona 

directamente con la severidad de la enfermedad, asJ en el asma leve 

puede no haber evidencia obvia de obstrucción al flujo aéreo clíni

camente, sin embargo las evaluacio~es de laboratorio más sensibles 

-pueden revelar hiuerres1mesta de la vía ao$rea y anormalid· .es en la 

funció.1 periferica r.e la vía aérea. 

CBSTR!!GCION AL FLUJO AEREO: 

El estrechamiento rreneralizado de la vía aérea con ~oca afecta

ción del parenquima pulmonar es el hallazgo fisioµatoló~ico en el 

asma no complicada, como resultado la resistencia de le vía aérea es 

el comnonente princinal en la resistencia pul.menar oue contribuye a 

esta obstrucción. Esta resistencia varía inversamente con el volumen 

pulmonar así como con el calibre de la vía eérea, y tanto el volumen 

pulmonar alto como la disminución en el diémetro de la vía aérea son 

encontrados en el paciente asmático (6). El incre~ento en la resis-

tencia de la vía aérea se correlaciona estrechamente con la severi-

dad del ataque y con la disminución del diámetro de la vía aérea 



VOLUW.-N PULMO!lAR : II 

La hi~erinsuflación nulmonar es una cnracterística nrinciual 

en el ata~ue asmático y se evidencia tanto a la exnloración física 

como en estudios radio~ráficos, y es resronsable de los síntomas de 

dificultad resniratoria(IIJ El volumen re~idual y la capacidad fun

cional residual se encuentran aumentados durante los síntomas agu-

a~s, con el incremento en el volumen residual, se exede el cambio 

en la canacidad funcional residual. La canacidad vital, cauacidad 

ineQiratoria y el volumen de reserva es~iratorio se encuentran red~ 

cidos en la misma intensidaa(IIJ Aunaue los mecanismos resnonsables 

de los cambios en el volumen pulmonar no se conocen, se ha postula

do oue la disminución en J.a cenacidad elástica del nulm6n secundar,! 

o a obstrucción del flujo aére .... cnusa más atrauamic:nto de aire en 

los alveolos y los conductos alveolares y subsecuentemen-t;e causa i!!" 

cremento en la canacidad funcional residual y el volumen residual 

• El cierre prematuro de la vía ae ~a debido a esnasmo bronouial 

edema de la mucosa y taµones de moco, también resulta en incre:nento 

en el atrauami~nto de aire estos eventos causan cue el paciente as

mático tenga una verdadera obstrucci6n de la vía a~rea y trate de 

resolverla generando más nresi6n nleural negativa • Esto causa tam

bie los síntomas de dificultad resuiratoria y el incre?r.ento contí

nuo de la canacidad funcional residual hasta cue la obstrucción de 

la vía aérea es revertida (II) 

ANOR!MLIDAD ."N EL INTERCAMBIO I•E GAS: 

En los ataques de asma aguda no comolicados, usualmente se ven 

en forma temprana la nresencia de hi~oxia, hioocapnea y alkalosis 

respiratoria. Los mecanismos res~on~ables son la ventilación y ner

fusión inhadecuadoa a causa de cue la obstrucción ñe la vía aérea 

no es uniforme a travéz de los pulmonee(II). Cambios simÚltaneos en 

el flujo 2anguíneo pulmonar resultan ce una alta presión intraalve-
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olar causando una mala distribuci6n en la nerfusi6n. El grado de hi-

poxemia se correlaciona bien con el grado de obetrucci6n de la vía 

a~rea(12). La hipocapnea esta causada por hinerventilaci6n alveolar 

secundaria a la activaci6n del reflejo pulmonar y no siemDre esta º.E. 

rrelacionada con el grado de obetrucci&n de la vía airea 

DIAGNCSTICO 

El diagn6stico de asma se basa en l~ historia clínica del pac1.~ 

ente, el exámen m~dico, y los resultados de las pruebas de laborato

rio. Es importante reconocer que loa pacientes con asma son un grupo 

heterogéneo, oue abercan desde la infencia a la edad madura, y oue 

presentan un espectro de signos y síntomas que var!an en el grado de 

severidad de naciente a paciente así como en el mismo naciente a lo 

largo del tiempo. 

HISTORIA MEDICA: 

Los t6picos que deben incluir en la historia clínica son: 

I.) Sintomas: tos, resoiración estertorosa, acortamiento de la resp,! 

ración, ~,~reducción de esputo, condiciones asociadas a asmn: rinitis, 

sinusitis,poliposis nasal o dermatitis atóoica. 

II.) Patr6n ae los síntom~s: perennes, estacionales o perennes con 

exacervaci&n estacional. Continuos, eyisÓdicos, o continuos conexa

cervaciones agud~s. Inicio, duraci&~ y frecuencia de los síntomas, 

variación circadiana con referencia esoecia1 en los síntomas noctu~ 

nos. 

III.) Factores precipitantes y/o agravantes: Infecciones virales re.!!. 

piratorias,exposición a alérgenos del medio ambiente. Cambios en el 

medio ambiente, exposición a irritantes ( es ecialmente tabaco), e~ 

~resiones emocionales, medicamentos, aditivos ali~entarios,ejercicio 

factores endocrinos. 

IV.) Desarrollo de la enfermedad: edad de inicio, edad de diagn6st1 .. 

co, pro"!l"eso de la enfermedad(mejoría o emneoramiento), evaluaci6n -
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nrevia, tratamiento y res?uesta, manejo actual y respuesta, incluye 

planes de manejo nP-ra eventos agudos. 

V.) Profilaxis de .las exacervaciones tinicas: signos y síntomas nr~ 

dromicoa, progresión tem~oral, manejo usual. 

VI.) Impacto de la enfermedad: sobre el naciente, sobre la familia, 

VII.) Evaluación r· e la µerset;>ción de la enfermedad nor parte del P.! 

ciente y de la familia. 

VIII.) Histo~ia fnmiiiar: AierPias mediadas ~or IgE, asma en famiii 

:.res cercanos 

IX.) Historia mé'.ica: historia médica generai, revisi&n detaiiada 

de los síntomas. 

EXAMEN l'ISICO: 

El exámen físico del naciente asmático crónico se enfoca a el 

tracto respiratorio suuerior, torax y piel, los hallazgos relevan

tes pueden incluir: 

Pre3encia de rinitis y/o sinusitis ( µar ejemplo: descarga nasal 

nurulentasugiere sinusitis) ~oli~os nasales. 

Evidencia de hi·erinsuflaci&n de ios pulmones ( uso de múscuios 

accesorios,torax de ?ichón). 

Cali~ad de los sonidos respiratorios. La reepira~ión piante es la 

característica de los sonidos del asma, 'Pero no es una indicaci6_1 

evaluable actual de severidad. La intensidad de los sonidos res~! 

.~ !..":'"·atorios en el asma sintomática estan t!picamente reducidos. 

Una fase "Prolongada de la esoiración far·. ··da es típica de obstrus. 

ci&n dei riujo aéreo. 

Eczema en las zonas de articulaci6n. 

ESTUDIOS DE LA301lATORIO: 

La es~irometría (para documentar la severidad de l~ obstrucci

ón al flujo aéreo y para establecer la respuesta a los broncodilat~ 

dores) debe ser tomada en todos los pacientes en quienes el diagn&~ 
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tico de asma se encuentra considerado(5). Esta ~uede ser efectuada 

por los médicos generales o por los e3ryecialistas en asma. 

Los estudios adicionales cue deben ser considerados en todos 

los pacientes y efectuados cuando sea apropiado incluyen: 

Biometría hem~tica completa 

EPtudios radiográficos de torax (éstos, nu~den descartar otras -· 

causas de obstrucción de la vía a~rea ). 

Exámen de esputo y tinción para eosinofilia ( la eosinofilia en 

el esputo es altamente caracterÍ3tica de asma; predominan los neB 

trÓfilos en el esputo de la bronquitis). 

Secreción nasal y tinci6n ~era eosinófilos. (la descarga nasal n~ 

utrofÍlica es característica de sinusitis.) 

Estudios de función '9U1monar comnleta, incluyendo curva de volu-... 

men de flujo inspiratorio y espiratorio. (Pueden revelar la pre-· 

eencia de ~roblemae de. la vía aérea SU"9ericr que simulen asma). 

Determinación de anticuerpos esnecíficos IgE de alérgenos inhalan, 

tes comunes con o sin nruebas cutaneas in vitro. La investigación 

del papel de la alergía en los pacientes con asma nuede ser ~til 

teniendo en cuenta la alta prevalencia de nruebas cutáneas oosit! 

vas entre la gente con asma y los beneficios de la exoosición li

~i tada a los alérgenos positivos como narte del manejo efectivo 

del asma(5). El naciente ~uede ser referido a un esoecialista en 

el campo de la alergia, ouien evaluara la exposición del paciente 

a los alérgenos. 

Rinosco"9Ía 

Rayos X de senos 

Broncoprovocación con metacolina,hietamina, o retos de ejercicios 

Evaluación del pH para reflujo gaatroesofágico. 

No hay una prueba o grupo Ce pruebas cue deben ser ordenadas ! 
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cada uno de los pacientes. La selección individualizada de loa pro--

cedimientoa diagnósticos es esencial. Sin embargo, con una aten~ión 

cuidadosa de la historia, el exárnen físico, y las pruebas de labora

torio, un diagnóstico correcto de asma debe ser hecho en virtud de 

estas instancias, en resumen, esta información debe dar al clínico 

una base de datos oue reflejarán la severidad del asma, la identifi

caci&n etiol&gica y los factores agr~ventes, as! corno el plan y el 

curso apropiado de la terapia basada en la severidad de la enferme-

dad. 

DIAGllCSTICO DIFERENCIAL 

El sobre-diagnóstico del asma es un problema frecuente, especi

almente en los niños y ocurre más frecuentemen1e cuando loe niffos 

presentan sintomatologia sólo cuando cursan con infecciones respira

torias, . aunoue los episodios recurrentes son siempre debidos a as~n 

el clínico necesita descartar otras causas de obstrucci6n de las ví

as ª'rene, o oue condicionen éstas. Hay una larga lieta de posibili

dades diagnósticas diferenciales, ~ero loa nroblemas más frecuentes 

en los nif!os son (3) : 

-Obstrucción cue afectan las vías aéreas mayores: 

Cuernos extraños en la traquea, bronouios o esófago. 

Círculos vasculares. 

Laringotraoueomalacia 

Grandes nódulos linfáticos o tumores 

Tejido laríngeo 

Traoueoestenosis o bronruioestenosis 

• Obstrucción ~ue afecta tanto n las vías aéreas mayores como a las 

peouefiaa: 

Asma 

Bronouiolitia viral 

Pibrosis auística 



Infecci6n ~or Clamy.dia trachomatis 

Bronouiolitis obliterante 

Displaaia broncopulmonar 

I6 

Aspiración de contenido gástrico 'Por alteración en el macaniemo de 

la degluci6n o reflujo gastroesofágico 

Edema pulmonar. 

TRATAMIENTO 

El manejo efectivo del asma com~rende tanto la terapia farmaco

lógica como la no farmacológica y d~ben e otar diri. ·idas a :: :.nalida-,. 

des terapéuticas específicas : 

Mantener niveles de ::-.~tividad normal. 

Mantener rangos de fu.."'lción pUlmonar '1normal". 

Prevenir los síntomas problematicos y crónicos 

Prevenir exacervaciones recurrentes del asma 

Evitar los efectos adversos de los medicamentos para el asma. 

PRINCIPIOS DEL TRATAMIENTO GENERAL: 

El asma es \Ula condición crónica con. exacervaciones agudas, el 

tratamiento requiere tL"'l anrovechamiento cuidadoso y cont:!nuo ~ara el 

control de los síntomas, prevención de las exacervaciones y reducci 

6n de la inflamaci6n cr6nica de la vía aérea. La prevenci6n de las 

exacervaciones es un principio importante de la terapia, esto inclu

ye evitar los disparador~s, y para los nacientes alérgicos,evitar 

1os alérgenos, especialmente en el medio ambiente. También incluye 

una medicaci6n horaria ~ara muchos pacientes. Los niflos que tienen 

pobre tolerancia al ejercicio , síntomas recurrentes,y síntomas noc

turnos frecuentes, se beneficiarán de una ad.ministraci6n regular y 

más agresiva de medicaci6n antiasmática, en contraste, los pacientes 

con asma intermitente leve, suefio ininterrumpido nocturno y buena t~ 

lerancia al ejercicio puede requerir solo tratamiento ocacional ~ara 

la mejoría de sus síl'ltomas. Una evaluaci6n períodica de estos pacien 
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tes asegurará que su terapia ea apropiada 

El tr~tamiento del asma debe estar basado en un entendimiento 

de 1a fiaiopatolog!a subyacente y de la evaluaci6n objetive de 1a e~ 

veridad de la enfermedad, La mayor aureciaci6n de la importancia de 

la inflamaci6n en la patogéneeie del asma ha despertado un interés 

especial en el uso de medicaci6n con actividad anti-inflamatoria. Y 

ha intensificado la investigación yara nuevos agentes terapéuticos 

que puedan contrarrestar específicamente los efectos de loa mediado

res inflamatorios en las v!ae aéreae(3) , Ae!,la terapia debería in

cluir esfuerzos para reducir los componentes inflamatorios subyacen

tes y prevenir el estrechamiento sintomático de la vía a~rea 

Es útil que la terapia condu~ca a una reducci&n de la hiperreapuesta 

en la vía a~rea y la ~revenci6n de la obstrucción irreversible 

La anticipación o l~.a intervenciones tempranas en el tratamien

to de las ex~ :ervaciones del asma reduce la facilidad de desarrollar 

estrechamiento severo de la vía a6rea. 

La terapéutica del asma tiene componentes integrales: educaci&n 

del paciente, control del medio ambiente, y medicaci&n, así como el 

uso de medidas objetivas para monitorizar la severidad de la enfer-

medad y el curso de la terapia. 

TERAPIA NO FARMACOLOGICA: 

El tratamiento no farmacológico 6ptimodel asma incluyen las si

guientes consideraciones: 

A.) Educaci6n del naciente y de su familia 

B.) Evitar los agentes oue indu-.cen o disparen el asma 

c.;. Utilizar la inmunoterapia cuanóo sea nece.sario. 

PROTC'COLC ?ARA EL ~'.AliEJO PARr.'.ACOLCGICO DEL ASMA EN NI!IOS 

Bl asma leve se caracterisa ~or episodios de jadeo y por ~erío~ 

dos asíntomaticos entre las exacervaciones, la medicaci&n indicada 

para el asma leve, intermitente, es la administraci&n de agonistas -
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B2, que pueden ser inhalados( e.unC'ue la administración depende de la 

edad del paciente), cuando se administran por esta vía el inicio de 

la acci6n es rápido, y la incidencia de efectos adversos es baja, 

(5). Los ~acientes mayores de 5 <flos de edad son capaceo de usar i~ 

haladores cuantificadores de la dósie, e11 los µacientes de 3 a 

años de edad, y en los mayores oue tienen dificultad para usar estos 

dispositivos, se pueden usar mascarillas, a causa de que los agonis

tas B2 nebulinados son más efectivos y tienen menos efectos colater~ 

les, que se 'Prefieren para los niños que tienen exacervaciones :-.rr.1. 
cuentes. La terania ·· _,,·: ! ner iniciada cuando ocurren loe síntomas -

tempranos y debe c··ntinuaree ce.da 4 a 6 horas hasta que halla una m_! 

jor!a sostenida de los síntomas. 

Les pacie:1tes aue tianen más de dos exacervaciones de asma agu

da por semana, son considerados portadores de asma moderada. Estos 

pacientes deben usar un agonista B2 tJOr raz6n necesaria (Bl o de 2 

a 4 veces 'POr d.ía, los niflos mayores de 5 años de edad, deben esta 

terapia en forma de inhaladores dosificados, mientras que los meno

res, usualmente requerirán nebu1izadores en casa, ocacionalmente un 

agonista B2 puede ser útil (IQ) -para evitar :fluctuaciones frecuentes 

de los síntomas, así como el sobre-uso de este medicamento, una te

rapia adicional es necesaria (3~ existen 3 alternativas: cromoglic_!!: 

to de sodio,corticosteroides inhalados o teofilina de leberaci6n -

sostenida. 

E1 cromoglicato Ce sodio no se absor e sistemáticamente y así 

esta libre de ef'ctos colaterales sistémicos algunas veces encontra•H• 

dos con la teofilina, ademBs el cromoglicato de sodio parace -propor,. 

cionar actividad anti-inflamatoria(I~)Los nifios mayores de 5 afias 

de edad pueden usar inhaladores dosificados, los menores en nebuli-

zador. E1 cromoglicato de sodio debe ser iniciado en W1 r6gimen de -
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ser manejados sucesivamente con un ré~ir.an de 2 veces al día. 
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Los corticosteroidea inhaledos proveen una exelente terapia 9!!, 

ti-inflamatoria y es una terapia primaria aceptable para el asma m~ 

derada(ID,) aunque un ensayo con cromoglicato de sodio usualmente d! 

bería preceder a su uso(5), el uso de corticosteroides inhalados se 

recomienda pera pacientes mayores de 5 aflos de edad que toman crom~ 

glicato de sodio, pero que continuan necesitando un agonista B2 

más de 3 o 4 veces al día, o ouienee continuan con síntomas noctur

nos ( IO,) después de que el paciente se ha estabilisado con corticos

teroides inhalados, usualmente después de un período de 2 a 4 sema

nas, el cromoglicato de sodio puede ser descontinuado(IOJ 

La teofilina de liberación prolongada es una alternativa prim~ 

ria para la terapia del asma, awique actualemnte e"s objeto de deba

te (IO,) las preparaciones se inician en dÓsis orales intentando al.-

cansar concentraciones séricas de ~:a !5 microgramos/ml. (IOParece 

haber una correlaci&n lineal entre las concentraciones s6ricas y el 

efecto broncodilatador con estas concentraciones(3), sin embargo la 

dósis de teofilina de un naciente de.Je incrementarse sí los s!nto

mas persisten, y el paciente se encuentra con cifras séricas bajas. 

Aunque la teofilina ofrece la facilidad de l.a administraci6n de un 

medicamento oral esta pueda causar efectos colaterales como irrita

bilidad, malestar gastrointestinal, sí la d6sis es mayor de las co~ 

centrac.\onee séricas anropiadae ( 3), estas concentraciones deben ser 

monitorisadas oer!odicwnente nara evitar rangos t6xicoá3) , la teo

filina de l.iberaci6n nrolongada puede ser particul.armente útil a 

los ~acientes que tienen síntomas nocturnos primariamente, para es

tos paci~ntes, una d6sis dnica puede controlar sus síntomas ( 3 ), sin 

embargo, la iersistencia de estos síntomas puede ser una indicaci&n 

de que el uaciente requiere de una terapia más agresiva, inc1uyend~ 

BTA TESIS 
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medicamentos anti-inflamatorios. 

Con el uso regular del cromoglicato de sodio, corticosteroides 

inhalados.o t~ofilina el udo de agonistas B2 debe ser reducido a su 

uso solo por razón necesaria ( 3). 

Los pacientes que continuan con síntomas a pesar de la terapia 

descrita requieren broncodilatadores, incluyendo teofilina y un ag~ 

nieta B2 de 3 a 4 veces al día además de corticosteroides , los 

pacientes mayores de 5 afias de edad deberían usar corticosteroides 

inhaladoe(8), debido a su exelente capacidad anti-inflamatoria, loe 

niffos más jovenes deben usar corticosteroides orales debido a que 

no son capaces de usar los inhalados efectivamente. 

PRONCSTICO 

El prónostico para los nifios asmáticos generalmente es bueno 

la mayoría tendrañ una remisión definitiva que depender4 en gran m~ 

dida, del crecimiento del diámetro seccional de laa vías ª'reas. 

Estudios longitudinales muestran cue alrededor de la mitad de 

estos niffos estarán libres de síntomas cuando sean adultos (I3,) aun

que no se sabe sí la hiperreactividad bronquial d~eaparece. Se ha 

comunicado una continua reactividad ancrihal en la inhalaci6n de mc

tncolina en antiguos asmáticos hasta 20 años después de que los 

síntomas hayan desaparecido • 
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