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INTRCDUCCION 2
El 2sma es un si{ndrome compleje que se carscteriza por hiperre-
actividad de la traguea y bronquios a diferentes est{mulos, mani fes-
tado vor obstruccidn reversible de la vie aérea.(I) Es una de las en
fermedades crénicas mds frecuentes de la infencia, se presenta en el
5 a 104 de toda la poblacidn pedidirica y es una de las causas mis
imnortentes de susentismo escolar.(2) ILa edad no influye en el diag=
néstico, ya que 39% de los nifios asmdticoe tienen el inicic de sus
sfntomas antes del afioc de edad y 57% lo presenta entes de los dos ==
afios. (2) E1 asme puede conducir a graves transtornos psicosociales
en la familia, asf{ como también puede resultar en una deficiencia de
la funcidén respiratoria , sin embargo con un mene jo avropiado es po-
sible minimisar la morbilidad y mortalidad asociadas a esta enferme-

dad y rroporcicnar con ello una me jor calidad de vida al nifio asméti
co.



DEFINICION . 3

Treinta afics despuds de el primer intento formal efectuado por
un grupo experto de estudio para definir el &sma, (I)na definicidn’
aceptada generalmente permanece elusiva, El clinico, el fiaioldgo,
el inmundélogo y el patoldgo tienen diferentes perspectivas del asma
y ésas perspectivas dificulten la uniformidad en uns definicién com-
prensiva suficientemente especffica para excluir otras enfermedades
que pueden compartir una o mfs de las caracterf{sticas del asma, por
lo que,a la luz de nuestros conocimientos actuales el acuerdo genersa
lizado sobre la definicién del asma reconoce que:"El @asma es una en=
fermedad pulmonar con las siguientes caracteristicas 5 I.- Obstruc—-
cidn de las v{as adream que es reversible ( pero no completamente en
algunos pacientes) en forma expdntanea o con tratamiento; II.— Infla
macidn de las vias afreas y III.~ Respuesta incrementada de las vias
aéreas a una varieded de estfmulos?

Bl asma es una enfermedad pulmonar obstructiva, difusa,caracte-
rizada por hiperreactividad de la traquea y los bronguios a una vee=
riedad de estimulos inespecificos, y manifestada por dificultad en
la respiracidn debido & un estrechamientoc generalizado de las vias
aéreas. El cardcter de esta obstruceién es intermitente, y la revere
#ibilidad puede ocurrir espdntaneamente o como resultado de tratami=-
ento. Una historia de ataques recurrentes con un perfodo relativamen
te libre de sf{ntomas es la huella de esta enfermedad, Los estudiog :
de la funcién pulmonar durante los perfodos asintomdticos usualmente
muestran signos de mejoria Aungue slgunas enormalidades pueden per—
sistir,



PREVALENCIA 4

A pesar de que el msma es una de lag enfermedades crénicas mfe
comunes en la nifies 1la prevalencia y la incidencia no ha sido bien
ddentificada. debido a que no existe uniformidad en el criterio die
agndstico, sin embargo, la informacién evaluable indica que esta en
fermedad se presenta en el 5 al I0% de la poblacidn pedidtrica.

Los nifios con asma estdn en riesgo de desarrollar un ataque agu
do en cualquier momento. A pesar de que cada dfa se conoce mejor la
fisiopatolog{a del asma aguda, cada afio fallecen cerca de I00 nifios
con este padecimiento, muchos de ellos en estado de mal asmético.(2)

ETIOLOGIA

La anormalidad fundmarental en todos los atagues asmiticos es la
pregencia de una hiperreactividad inédsvecifica del arbol tragueobron
guial, la cual resulta en una obstruceidn de la vfa afrea y en la
presentacidn de signos y sfntomas clfnicos de asma.(6) Esto puede
ser prefipitado por la exposicidn a un alérgeno, infecciones (especg._
almente infecciones virales del tracto respiratorio), ejercicio, es=
tres emocional o administracidn de medieamentos( por ejemplo: betaww
blogueadores y aspirina).(9) No existe un factor etiolégico nico
que pueda explicar este sfndrome clinieco, y ge han provuesto docenas
de teorias para explicarlo.(9) Algunas de las teorias mis generalmen
te aceptadas son las siguientes:

TEORIA DE'LA. ALERGIA 2.

Se ha reconocido una importante relacidn entre el asma y la a--
lergia. Se ha reportado que del 75 al 85% de los pacientes con asma
tienen pruebas cutaneas inmediatas positivas a alergénos ianhalantes
comunes.{4) Aunque estas figuras probablemente sobreestime el mimero

de pacientes con asma en quienes los factores alérgicos son importan



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

agnéstico como en el tratamiento del asma.

La reaccidn aldrgica en las vias aéreams es significante por dos
razones: I.) Puede causar una reaccidn inmediata con obstruccién =
bronquial, y 2.) puede precipitar una reaccién obstructiva bronguial
tardfa varias horas después de la exposicién inicial. la respuesta
bronquial tardf{a esta asociada con un incremento en la hiperrespues—
ta de la via adrea a un esti{mulo no inmunoldgico y puede persistir
por varias semanas o mfs, después de la exposicidn a un alérgeno ¥ni
co.{(I3)La base para 1a respuesta bronquial tardfa y el incremento en
1la hiperrespuesta de la vfa adrea se pienss sea por inflamacién.y
posteriormente por un daflo epitelinl secundario en la via aéreé.(A,)

Eato se define como una situacidén en la cual un anticuerpo tien
lar sensibilisante del tivo de la IgE esta presente en cantidades
anormalmente incrementadas y donde una centidad significativa de an-
ticuerpo especifico 8l alérgeno esta también presente, Esta IgE se
liga directamente a los receptores Pc de alta afinidad sobre los mag
tocitos en el tracto respiratorio y una interaccidn subsecuente e.nﬁ
geno-IgE causa la liberacidn de histamina ¥ otros mediadores (por -
ejemplos substancia de activacidn lents de 1la anafilaxim, eogindfiloe
y factor quimiotéctico de los neutréfilos y prostaglendinas), Esto
causa un efecto estimulante directo sobre los receptores HI de el =
miscule liso de la vi{a aérea y causa broncoconstriccién.(4) Este e~w=
fecto broncoconstrictor y la liberacidén de mediadores de los mastoci
tcs (4) se han dividido en tres fases (9):

La primera fase se describe como FASE RAPIDA Y ESPASMODISA. Bl
efecto broncoconstrictor ccurre despuds de I0 a I5 minutos del reto
alergénico y 1a reversibilidad puede occurrir espéntaneamente o secun
dariamente 2l tratamiento. La histamina plasmética‘ y el factor qui-«»



miotdtico de la anafilaxia se elevan durante el mismo periodo de in
cremente de la obstruceidn de la via adrea. Los cort’2oesteroides
no inhiben esta reaccidn, mientras que el cromoglicato de sodio o
los antagonistas de los receptores HI y H2 pueden revertir este efeg
to 8i son administrados antes del reto. (4)

La segunda o PASE SOSTENIDA tiene un inecrementc mds severo en
1a obstruccidn de la via aérea, la cual ocurre méximamente en 6 a §
horas después del retc alergénico. Los medimdores mastocitos que son
responsables de eata fese incluyen leucotriencs, prostaglandinas,
tromboxanos y factor ouimiotdtico neutréfilo de la anafilaxia. Esta
resccidn ha gido demostrada de euiar asocimda con la reactivacidn de
mastocitos y causar edema de la submucosa acompafiada por una contra—
ceidn prolongada del misculo lise broncuial. La administracién pre~-
via de corticoesteroides inhiben esta reaccién.

Ia tercera o PASE INFLAMATORIA CRONICA/SUBAGUDA es una fase pro
longada y resistente en la broncoconstriccidn se cree que resulta do
una inflamacidn substancial de la submucosa bronauial, la cual esta
causada por eosinofilos y monocites, Los factores ouimiotdticos deri
vados de los mastocitos inducen la movilizacidén de estas cdlulas, y
los substancias citotéxicas de los grdnulos eosinof{licos que inclu
yen una proteina bdsica mayor la cual contribuye a edema de la mucoe=
8a y es responsable de la reaccién tardfa en la obstrucciédn de la
vfe adrea en el paciente asmdtico. (9)

Importancia de lz mlergia en diferentes ‘grupos de edades:
Infantes: En este grupo de edad las infecciones virales respirato-—
rias son el principal disparador del asma, la alergia juega un pa=——
rel menos importante a causa de que tomz tiempo para oue la sensibi-
lidad alérgica se desarrolle, aunque las reacciones alérgicas a los

alimentos pueden ocurrir €stos no son un disparador comin del acma,
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Nifios: Los estudios en los nifios con asma sugleren cue la alergia
influye en le persistencia y severidad de la enfermedad. Varios au-
tores han revortado cue la severidad en este gruvo de edad se corre
laciona con el nimero de vruebas citaneas inmediatas positivas.

Los nifios: con miltivles pruebas cutaneas positivas tienen también
més facilmente asma intermitente,(6) posiblemente a causa de la pre
sencia de un proceso inflamatorio alérgico crénico. En este grupo
los alérgenos més importantes narecen ser los inhalentes.

TEORIA DEL SISTENA NERVIOSO AUTONOKICO DANADO:

La regulacidn neural de la v{a aérea en el humano es compleja,
el tono del misculo 1liso respiratorio esta regulado por el sistema
nervioso autdnomo(7) el receptor colinérgico es un potente broncoco
nstrictor mientras cue la estimulacién de los recevtores B-zdrenér—
gicos ( subtipo B2) causa broncodilatacidn,el mecanismo celular de
la estimulacién e los receptores colinérgiccs esta medizdo por un
nivel incrementado de guanosin-monofosfato, el cual causa degranula-
cidn de los mastocitos y contreccidn del misculo liso bronquial. E1
efecto broncoconstricto- reflejo de varios estimuladores mecanicos
y oqufmicoe de los receptores colinérgicos pueden ser blocueados tane
to como por blooueo del nervio vago o por administracidn de atropina

ésto sugiere que lz histarina y otros mediadores de los mastoci-
tos causan broncoconstriccidn vor un reflejo vagel indirecto via re-
cevtor irritante aferente en el bronauio y amplificacién de este im~
pulso en el sistema nervioso central, (9)1a via aérea del paciente
asmdtico se caracteriss vcor una resmuesta incrementsda a las substan
cias colinérgicas, lo cual sugiere gue existen cambios en el control
parasimpdtico ée la funcidn de la via pérea en estos individuos. EL
tono parasimpdtico aumentado y la broncoconstriceidn refleja puede

ccurrir como una consecuencia del incremento en la sensibilicad eoli
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nérgica o cambios en la funcidn receptora muscarinica. Sin embargo,

evidencia reciente sugiere oue las elteraciones en ese mecanismo de
control parasimpdtico es sélo varcialmente responsable de producir
broncoespasmo nor irritantes inhalados,
INFECCIONES RESPIRATORIAS VIRALES Y ASMAsz

S{ bien una imoortante visidn ha sido ganada en la patogdnesis
¢el asma por estudios de las reacciones aldérgicas, las infecciones
virales del tracto respiratorio también provocan y 2ltera- la respu
esta asmdtica. La enfermedad respiratoria viral puede produecir su
efecte nor medio del dafio epitelial, vroduciendo anticuernos inmuno-
globulinicos especificos (IgE) directamente en contra de ant{genos
virales respiratorios y nrovocar la liberacidn de mediadores. La in-
faccidn viral del tracto resniratorio superior incrementa la respues
ia de la vi{a adrea cue ovuede existir por semanas después de la infeg
cidn.

PATOLOGIA

Los hallasgos de autovsia de pacientes que fallecen en estado =
asmdtico no sélo demuestran la hipertrofia del misculo liso en la pa
red broncuial sino también edema asocimdo y tancnes de moco de las
vias aéreas €sta triada ha sido reconocida como la causa mayor de
obstruccidn de 1a via aérea v. 21 2:ma, La imnortancia y significan-
cia de cada caracteristica fisionatoldgica puede variar considerable
mente con la severidad y reversibilidad de la enfermedad (6). El ini
cio rdvido y la desavaricidén del ataque después de una terapia bron-
codilatadora sugiere cue el broncoesnasmo es la causa vrincival de
la obstruceidn de la via aérea, mientras gue el edema de la mucosa y
los tapones de moco son resnonsables de las formas mds lentamente re
versibles de la enfermedad como se ha encontrado en los pacientes

con estado asmdtico.



ESPASMO DEL MISCULO LISO:z 9

El misculo liso del &rbol tracueobronouial en el paciente asmf
tico, se cree aue tenga una fun.idn como wna unided v¥nica que tiene
un alto tono y oue tiene una contraccién mds prolongada y potente
oue el miscule 1liso bronouial de unz persona normal cuando se Some-~
te a un reto alérgeno. Sin embargo, 1la constriccidn del mdsculo 1i-
so solamente, puede ser responsable de la obstruccién de la via ad-
rea en el asma como se demriestra en animales exverimentales y de
hallazgos histovatoldgicos encontrados misculo liso hivertrofiado
que es encontrado en los pacientes (6).
EDEMA DE LA MUCOSA:

La oresencia de edema e infiltracidn ~osinof{lica de la mucosa
y submucosa es la caracteristica vatoldgica prominente en los naciw
entes asmdticos. Yarios estfmulos inesneci icos (infeccién viral
d 3xido nitrose, ozono y humo de cigarrc (13 )vueden oroducir una re
accidn inflamatoria en la mucosa de la via adrea, esta reaccidén in-
flamatoria causa incremento en la nermeabilidad e la mucosa y se
asocia a un incremento en la exnosicidn del receptor irritante, el
cual resulta en hiverreactividad de la via aérea a &sos estimulos
inesvec{ficos, Otra caracteristica histoldgica imvortante es la nre
sencia de une membrana basal marcadamente engrosada oue en el suje-
to normal (6}, Este cambio nuede estar asociado con un aumerto en
el perfodo de renaracidn después de la inflamacién. La pérdida de =
células de 1a mucosa conduce a la vresencia de grandes dreas de su-—
verficie broncuial denudada de evitelio y contribuye a espasmo mus—
cular y edema de la submucosa #sf{ como también a la vroducecidn de -
secreciones exesivas de las célules hinertrofiadas,
TAFONES MUCCSCS DE LAS VIAS AEREAS: .

Una caracteristica vatoldpica comin en pacientes que fallecen

de estado asmitico es la vresencia de atelectasias segrenterias y



I0
subsegmentarias secunderias a la eresencia de tavones nertinaces de

moco en las vias aéreas{6) . Estos tanones contienen moco, albiémina
gran nidrero de células epiteliales y leucocitos eosindfilos, Bl in-
cremento en la produccidn de moco, secundaria a hinertrofis de la
mueosa bronouial, 2si come hinervlasia de 1less células plandulares y
la dism’ wcidn en la devuracidn de estcs oroductos, »wuede ser res——
vonsable de estos tenonamientos(7) . Esto contribuye a obstruccién
de 1la via aérea cue puede cer fatal.
FISICPATCLOGIA

El desarrollo de la obstruccidn al flujo aéreo es la caracteris
tica nrinciral del atague asmitico y res onsable de las manifestacip
nes clinicas del asma, sin embarge, virtualmente todas las funciones
pulmonares se encuentran comprometidas y este dafic se correlaciona
directamente con la severidad de la enfermedad, =s’ en el asma leve

puede no haber evidencia obvia de obstruccidn al flujo aéreo clfni-
camente, sin embargo ias evaluaciones de laboratcrio mds sensibles
pueden revelar hiverrespuesta de la via afrea y anormalid: .ee en la
funcién periferica Ae la via adrea.

CBSTRUCCICN AL FLUJO AEREOQ:

El estrechamiento smeneralizado de le via aédrea con noca afecta-
cién del parenguima pulmonar es el hallazgo fisiopatolégico en el
asma no complicada, como resultado la resistencia de le vfa adrea es
el comvonente princinal en la resistencia pulmonar ocue contribuye a
esta obstruccién. Esta resistencia varfa inversamente con el volumen
pulmonar as{ como con el calibre de la via eérea, y tanto el volumen
pulmonar alto como ia disminucidn en el difmetro de la vis adrea son
encontrados en el paciente asmdtico (6). El increrento en la resise-
tencia de la via aérea se correlaciona estrechamente con la severi--

dad del ataque y con la disminucidn del didmetro de la vfa aérea



VOLUM™N PULMONAR : I

La hiperinsuflacién pulmonar es una caracteristica nrinciuval
en el atacue asmdtico y se evidencia tanto a la exnloracidn fisica
como en estudios radiogrdficos, ¥y es res-onsable de 1los sintomas de
dificultad respiratoria(IIL) El volumen reridual y 1la capacidad fun—
cional residual se encuentran aumentados durante los sintomas agu--—
vdﬂs, ¢on el incremento en el volumen residual, se exede el cambio
en la canacidad funcional residual. La cavpacidad vital, cavacidad
inspiratoria y el volumen de reserva esr-iratorio se encuentran redu
cidos en la misma intensidad(II) Auncue los mecanismos resnonsables
de los cambics en el volumen pulmonar no se conocen, se ha nostula-
do oue la disminucidn en la cevnacidad eldstica éel vpulmén secundari
o a obstruccién del flujo aére. causa mds atranamisnto de aire en
los eslveolos y los conductos slveolares y subsecuentemente causa in-
cremente en la capacidad funcionz2l residual y el volumen residual

. El cierre prematuro de la vz ae sa debido & esnasmo broncuial
edema de la mucosa y tavones de moco, también resulta en incremento
en el atrapamisnto de aire eatos eventos causan cue el paciente as-
wdtico tenga una verdadera obstruccidn de la vie aérea y trate de
resolverla generande mds oresidn pleural negetiva . Esto causa tam-
bie: los sintomas de dificultad resviratoria y el incremento conti-
nuo de la cavacidad funcional residual hasta cue la obstruccidn de
la vfa aérea es revertida (II)

ANORWALIDAD “N EL INTERCAMBIO TE GAS:

En los atagues de esma aguda no complicados, usualmente se ven
en forma temprana la presencia de hivoxia, hivocapnea y alkalosis
respiratoria. Los mscanismos resnontables son la ventilacidn y ver—
fusidn inhadecuados a causa de gue la obstruccidn de la via adrea
no es uniforme a travéz de los pulmones (II), Cambios simfltanecos en

el fiujo =anguineo pulmonar resultan ce una alta presidn intraalve-
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olar causando una male distribucidén en la verfusién. El grado de hi~

poxemia se correlaciona bien con el grado de obstruccién de la via
aérea(Ie). La hipocapnea esta causada por hiverventilacién alveolar
secundaria a la activacidn del reflejo pulmonar y no siemnre esta co
rrelacionada con el grado de obstruccién de la via aérea .
DIAGNCSTICO

El diagnéstico de asma se basa en la historia clinica del paci.
ente, el exémen médico, y los resultados de las pruebas de laboreto-—
rio. Es importante reconocer que los pacientes con asma son un grupo
heterogéneo, cue abercan desde la infencia a la edad madura, y cue
presentan un espectro de signos y sintomas que varfan en el grado de
severidad de vaciente a paciente asi como en el mismo paciente a lo
largo del tiempo.
HISTORIA MEDICA:

Los tévicos que deben incluir en la historia e¢lfnica son:
I.) Sint;mas: tos, resoiracién estertorosa, acortamiento de la respi
racidn, vroduccidn de esputo, condiciones asociadas a asma: rinitis,
sinusitis,poliposis nasal o dermatitis atdpnica.
II,) Patrén de los sintomns: perennes, estacionales o perennes con
exacervacién estacional. Continuos, episddicoes, o continuos con exa~
cervaciones agudas. Inicio, duracién y frecuencia de los sintomas,
variacidn circadiana con referencia esvecial en los sintomas noctur
nos.
III.) PFactores precipitantes y/o agravantes: Infecciones virales reg
piratorias,exposicidn a alérgenos del medioc ambiente. Cambios en el
medio ambiente, exposicidn a irritantes { es ecialmente tabaco), ex
presiones emocionales, medicamentos, aditivos alimentarios,ejercicio
factores endocrinos.
IV.) Desarrollo de la enfermedad: edad de inicio, edad de dizgnésti.s

¢0, proegreso de la enfermedad(me joria o emoveoramiento), evaluacién -
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wrevia, tratamiento ¥y resovuesta, manejo actual y respuesta, incluye

planes de mane jo oara eventos agudos.
V.) Profilaxis de las exacervaciones tivicas: signos y sintomas oro
dromicos, progresidén temroral, manejo usual,
VI.) Impacto de la enfermedad: sobre el naciente, sobre la familise,
VII.) Evaluacidn ¢e la verseocidn de la enfermedad vor parte. del pa
ciente y de la familia,
VIII.) Historia familiar: Alersias mediadas por IgE, asma en famili
Ares cercanos
IX.) Historis méiica: historia médica general, revisién detallada
de los sintomas.
EXAMEN PFISICO:

Bl exdmen ffsico del vaciente asmdtico crénice se enfoca a el
tracto respiratorio sumerior, torax y piel, los héllazgos relevan—
tes pueden incluir:

Presencia de rinitis y/o sinusitis ( vor ejemplo: descarga nasal

vurulentasugiere sinusitis) vpolipos nasales.

Evidencia de hi-erinsuflacién de los pulmones ( usc de misculos

accesorios,torax de pichdn).

Calidad de los sonidos respiratorios, Ia respiracidn piante es la

caracteristica de los sonidos del asma, peroc no es una indicacid:
evaluable actual &e severidad. La intensidad de los sonidos respi
riratorios en el asme sintomdtica estan tf{picamente reducidom., =
Una fase prolongada de la esoiracidn for:. -da es tipica ade obstruc
¢idn del flujo aéreo.
. Eczema en las zonas de articulacién.
ESTUDICS DE LABORATORIO:
La espirometria (para documentar la severidad de 1= obstrucci-
én al flujo aéreo y para establecer la respuesta a 1os broncodilats

dores) debe ser tomada en todos los pacientes en guienes el dia.gnég
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tico de asma se encuentra considerado(5). Esta nuede ser efectuada

por los médicos generales o por los eanecialistas en aasma.
Los estudios adicionales cue deben ser considerados en todos
los pacientes y efectuados cuando sea apropiado incluyen:
» Biometrfa hemdtica comvleta
. Ertudios radiogrédficos de torax (éstos, vuesden descartar otras --

causas de obstruccidn de la via adrea ).

Exdmen de esputo y tincidn para eosinofilim ( la eosinofilia en
el esputo ¢s altamente caracteristica de asma; predominan los neu
tréfilos en el esputo de la bronguitis).

Secrecidén nasal y tincidn para ecosindfiloes. (le descarga nasal ne

utrofilica es caracter{stiea de sinusitis.)

Estudios de funcidn vulmonar completa, incluyende curva de volu~-

men de flujo inspiratoric y espiratorio. (Pueden revelar la pre~

gencia de problemgs de. la via adrea suvericr oue fimulen asma).

Determinacidn de anticuerpos esvecificos IgE de alérgenos inhalan
tes comunes con o sin nrucbas cutaneas in vitro. la investigacién
del papel de la alergia en los pacientes con asma vuede ser ¥til
teniendo en cuenta la alta prevalenciz de oruebas cutdneas vositi
vas entre la gente con asma y los beneficios de la exnosicidn 1li-
pitada a los alérgenos positivos como parte del manejo efectivo
del asma(5). El vaciente vuede ser referido a un esvecialista en
el campo de la alergfa, ouien evaluara la exposicidn del paciente
a los aldrgenos,

Rinoscovia

Rayos X de senos

Broncoprovocacién con metacolina,histamina, o retos de ejercicios

Eveluacidn del pH para reflujo gastroesofégico.

No hay una prueba o grupo ce pruebas cue deben ser ordenadas a
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cada uno de los pacientes. La seleccidn individualizada de los pro--

cedimientos disgnésticos es esencial. Sin embargo, con una atencién
cuidadosa de la historia, el exdmen fisico, y las pruebas de labora-
torio, un diagndstico correcto de asma debe ser hecho en virtud de
estas instancias, en resumen, esta informacidn debe der al clfnico
une base de dates cue reflejardn la severidad del asme, la identifi-
cacidn etioldgica y los facfores agréventes, as{ como el plan y el
curso apropiado de la éerapia basada en la severidad de la enfermew—
dad. )
DIAGHCSTICO LIFERENGIAL

El sobre-dimgnéstico del asma es un probleme frecuente, especi~
almente en los nifios y ocurre mids frecuentemente Euando los nifios
presentan sintomatologia sdlo cuando cursan con infecciones respirae
torias, - auncue los episodios recurrentes son siemﬁre debidos a ascn
el clfnico necesita descartar otras causas de obstruccidn de las vi-
as aéreas, o cue condicionen éstas. Hay una larga lista de posibili-
dades diagndsticas diferenciales, pero los nroblemas mds frecuentes
en los nifios son(3) =
-Obstruccidn cue afectan las vias adreas mayores:

Cuervos extrafios en la traquea, broncuios o eséfago.

C¢{rculos vasculares,

Laringotracueomalacia

Grandes nddulos linfdticos o tumores

Tejide larfngeo

Tracueocestenosis o bronruicestenosis

» Obstruceidn rcue afecta tanto a las vias adreas mayores como a las
pecuefias:
« Asma

Bronouiolitis viral

Pibrosis ocuistica
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Infeccidén por Clamydia trachomatis

Bronouiolitis obliterante

Displasia broncopulmonar

Aspiracidn de contenido gdstrico por alteracién en el macanismo de

la deglucién o reflujo gastroesofdgico

Edema pulmonar.

TRATAMIENTO

El mane jo efectivo del asma comvrende tanto la terapis farmaco-
1égica como la no farmacoldgica y dsben ester diri idas a :‘nalida-
des terapéuticas espec{ficas :

« Mantener niveles de ~.stividad normal.

. Mantener rangos de funcién pulmonar "normal”.

+ Prevenir los sintomas problematicos y crénicos

« Prevenir exacervaciones recurrentes del asma

« Evitar los efectos adversos de los medicamentos para el asma.
PRINCIPIOS DEL TRATAMIENTO GENERAL:

El asma es una condicién crénica con exacervaciones agudas, el
tratamiento requiere un aprovechamiento cuidadoso y contfnuo vara el
control de los sintomas, prevencién de las exacervaciones y reducci
én de la inflamacién crdénica de la vfa aérea. La prevencidn de las
exacervaciones es un principio importante de 1a terapia, esto inclu-
ye evitar los disparadores, y para los pacientes alérgicos,evitar
los alérgenos, especialmente en el medio ambiente. Tambidn incluye
una medicacién horaria para muchos pacientes. Los nifios que tienen
pobre tolerancia al ejercicio , sintomas recurrentes,y sfntomas noc-
turnos frecuentes, se beneficiardn de una administracidn regular y
mds agresiva de medicacién antiasmdtica, en contraste, los pacientes
con asma intermitente leve, suefio ininterrumpido nocturno y buena t_
lerancia 21 ejercicio puede requerir solo tratamiento ocacional para

la mejor{fa de sus sintomas. Una evaluacién periodica de estos pacien
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tes asegurard aue su terapis es apropiada .

El tratamiento del zsma debe estar basado en un entendimiento
de la fisiopatologfa subyacente y de la evaluacién objetive de la sg
veridad de la enfermedad. La mayor avreciacidn de la importancia de
la inflamacién en la patogénesis del asma ha despertado un interés
especial en el uso de medicacidén con actividad anti-inflamatoria., Y
ha intensificado la investigacidn vpars nueves agentes terapduticos
que pueden contrarrestar especi{ficamente los efectos de los mediado-
res inflamatorios en las v{as aéreas(3) . Asf{,la terapia deberfa ine
cluir esfuerzos para reducir los componentes inflamatorics subyacen=-
tes y prevenir el estrechamiento sintomdtico de la via adrea .

Es dtil que la terapia condu”ca a una reduccidén de la hiperrespuesta
en la via aérea y la vrevencidn de la obstruccidén irreversible .

ILa anticipacidn o l2s intervenciones temprenaé en el tratamien-
to de las ex- rervaciones del asma reduce la facilidad de desarrollar
estrechamiento severo de la via aérea. )

La terapéutica cel asma tiene componentes integrales: educacién
del paciente, control del medio ambiente, y medicacidn, asf como el
uso de medidas objetivas para monitorizar la severidad de la enfer—
medad y el curso de la terapia.

TERAPIA NO FARMACCLOGICA:

El tratamiento no farmacoldgico &ptimodel amsma incluyen les si~

guientes consideraciones:

A.) XEducacidn del naciente y de su familia

B.) Evitar los agentes oue indu-can o disparen el asma
C., Utilizar la inmunoterapia cuando sea necesario.
PROTCCOLC PARA EL MANEJO PARMACOLCGICO DEL ASMA EN NINOS 3

El asma leve se caracterisa por episcdios de jadeo y por veriom
dos asintomaticos entre las exacervaciones, la medicacidn indicads

para el asma leve, intermitente, es la administracién de agonistas =
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B2, gue pueden ser inhalados( suncue 1la administrecidn depende ge 1a

edad del paciente), cusndo se administran por esta vfa el inicio de
la accién es rdpido, y la incidencie de efectos adversos es baja,
(5). Los vacientes mayores de 5 rfios de edad son capaces de usar ip
haladores cuantificadores de la ddsis, en los pacientes de 3 a 5 =
afios de edad, y en los maycres oue tienen dificultad para usar estos
dispositivos, se pueden usar mascarilles, a2 causa de gue los agonis-~
tas B2 nebulinados son mds efectivos y tienen menos efectos colatera
les, que se prefieren para los nifios gue tienen exacervaciones +~fr2
cuentzs. La teravia "-": ger iniciada cuando ocurren los sintomas --
tempranocs y debe c-ntinuarse cada 4 a 6 horas haste que halla una me
jorf{a sostenide de los sintomas.

Lce pacientes aue tionen mds Ge dos exacervaciones de esma sgu-
da por semana, son considerados portaderes de asma moderada. Estos
pacientes deben usar un agonista B2 por razén necesaria (8) o de 2
a 4 veces por dfa, los nifios mayores de 5 afios de edad, deben esta
terapia en forma de inhaladores dosificados, mientras gue los meno=-
res, usualmente requerirén nebulizadores en casa, ocecionalmente un
agonista B2 puede ser dtil (IQ)parE evitar fluctuaciones frecuentes
de los sintomas, as{ como el sobre-uso de este medicamento, una te-
repia adicional es necesarie (3} existen 3 alternativas: cromoglica
to de sodio,corticosterdides inhalados o teofilina de leberacidn -~
sostenida.

El cromoglicato ée sodio no e absor e sistemdticemente y asi
esta libre de efctos colaterales sistémicos algunas veces encontra--
dos con la teofilina, ademds el cromoglicato de sodio parace propor,.
cionar actividad anti-inflamatoria (IQ) Los nifios mayores de 5 afios
de edad pueden usar inhaladores dosificados, los menores en nebulj--

zador, El cromoglicato de sodio debe ser iniciado en un régimen de =
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tres a cuatro veces al dfa, sin embargo, muchos pacientes pueddn
ser mane jados sucesivamente con un réginen de 2 veces al dia.

Los corticosteroides inhaledos proveen una exelente terapia an
ti~inflamatoria y es una terapia primaria aceptable para el esma mo
derada(IO,) aungue un ensayo con cromoglicato de sodic usualmente de
berfa preceder a su uso (5), el usgo de corticosteroides inhalados se
recomienda para vecientes mayores de 5 afios de edad que toman eromo
glicato de sodio, pero que continuan necesitando un agonista B2 y
mds de 3 o 4 veces al dia, o ouienes continuaen con sintomas noctur-
nos (IO,) despuds de que el paciente se ha estabilisado con corticos-
teroides inhalados, usualmente despuds de un perfodo de 2 a 4 sema-
nas, el cromoglicato de sodio puede ser descontinuade {(I0)

La teofilina de liberacién prolongada es una &alternative prima
ria para la terapia del a2sma, aunque actualemmte en cbhjeto de deba-
te (I0) las preparaciones se inician en désis orales intentando ale=
cansar concentraciones séricas de " 'a IS microgramos/ml. (IOParece
haber una correlacidn lineal entre las concentraciones sfricas y el
efecto broncodilatador con estas concentraciones(3), sin embargo la
ddsis de teofilina de un naciente de.e incrementarse s{ los sintowe
mas persisten, y el paciente se encuentra con cifras séricas bajas,
Aungue la teofilina ofrece la facilidad de la administracién de un
medicamento oral esta puedd causar efectos colaterales como irrita=-
bilidad, malestar gastrointestinal, s{ la désis es mayor de las con
centrac:ones séricas arrcpiadas (3), estas concentraciones deben ser
monitorisadas verfodicamente nara evitar rangos téxicod 3) » la teo-
filina de liberacidn nrolongada puede ser particularmente ¥til a
los pacientes que tienen sintomas nocturnos primariamente, para es-
tos pacientes,una dfsis ¥nica puede controlar sus sintomas (3),sin
embargo, la -ersistencia de estos sfntomas puede ser una indicacidén

de gque el vaciente reguiere de una terapia mds agresiva, incluyendo

ESTA TESS Ne 444
SR DE LA BiBug;:;;
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medicamentos anti-inflamatorios.

Con el uso regular del cromoglicato de sodio, corticosteroides
inhalados.o te2ofilina el udo de agonistas B2 debe ser reducido a su
uso solo por razdén necesaria(3).

Los pacientes que continuan con sintomas a pesar de le terapia
descrita reguieren broncodilatadores, incluyendo teofilina y un ago
nista B2 de 3 a 4 veces 2l dfa ademds de corticosteroides , los
pacientes meyores de 5 afios de edad deberfan usar corticostercides
inhalados(8), debido & su exelente capacidad anti-inflamatoris, log
nifios mds jovenes deben usar corticosteroides orales debido a que
no son capaces de usar los inhalados efectivamente.

PRONCSTICO

El prénostico para los nifics asmdticos generalmente es bueno ,
la mayoria tendraf una remisién definitiva oue dependerd en gran me
dida, del crecimiento del didmetro seccional d= las vias aéreas.

Estudios longitudinales muestran cue alrededor de la mitad de
estos niffos estardn libres de sintomas cuando sean adultos(I3) aun-
que no se sabe si la hiperreactividad bronguial desaparece, Se ha .
comunicado una continua reactividad anorhal en la inhalacién de me-
tacolina en antiguos asmdticos hasta 20 afios después de que los
afntomas hayan desaparecido .
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