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I NTRODUCTI OWN

EY asma bronquial es una enfermedad que puede afectar a personas de cual--
quier edad, E1 sfntoma caracterTstico es una respiraci6n laboriosa y una sibi-
lancia durante 1a fase espiratoria la cual es prolongada, acempafiada por una--
tos seca la cual produce s8lo pequefias cantidades de esputo mucoso. E1 asma ~--
bronquial ocurre en forma de paroxismos separados por intervalos asintomiticos
los cuales pueden durar de unas cuantas horas a meses o incluse afios, Esta en-
fermedad puede 'presentarse en forma crbnica; los pacientes tienen dificultades
respiratorias aun entre los intervalos de los ataques. La enfermédad puede ---
afectar en forma leve o intensa la vida normal del paciente, y puede 1levarlo-
a una falla ventilatoria crénica sewera,

Las definiciones de qu& constituye el asma bronquial pueden variar amplia-
mente en la actualidad. Son usualmente un reflejo del grupo médico al cual el-
autor de la definicidn pertenece. E1 clinico, por ejemplo, manifestar§ mds o--
menos 1a descripcifn del cuadro cl1fnico presentado, en el cual hay &dreas en --
que el alerglogo, patSlogo y psicolfgo manifestardn divergencias en los deta-
11es. La razon de esto se hasa en el conocimiento limitado de 1a etiologfa y -
patogénesis del asma. Incluso en Ta actualidad los resultados de pruebas se in
Lenian aCopiar con hipbiesis para Tormar un concepio estructural y describir--
tanto una falla funcional tfpica como una patogénesis hipotética o una etiole-
gTa especffica, Mds alin nuestros conocimientos dcben irse modificando en sus -
definiciones y reestrycturando las clasificaciones (28).

£l asma o5 una onfermedsd de las yfas dereas cavacterizada por signos de --

obstruccisn e Insuficiencia Respiratoria de intensidad variable; 1a causa pri-
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-mordia'loes la hiperreactividad bronquial, respuesta exagerada a estTmulos inmu
nol&gicos y no inmunoldgicos y los sfntomas puedén desaparecer con medicamen--
tos o espontaneamente (19).

Uno de cada cinco nifios presentard respiracin ruidosa o sibilancias en al
glin momento de la primera infancia, y uno de 20 tendrd las sibilancias recu---
rrentes reconocidas como asma. E1 asma sigue siendo uno de los motivos princi-
pales de faltas a la escuela y causa importante de tensifn emocional y econdmi
ca para las familias, y de cuando en cuando motivo de muerte en la nifiez cuan~
do la familia v el mBdico no identifican al nifio que corre riesgo.

En el decenio mtimo se han logrado adelantos en la comprensifn de 1a pato
genia y 1a asistencia farmacoldgica del asma. Con la asistencia adecuada, el--
nifio debe 1levar una yida comparatiyamente normmal, con trastorno mfnimo de las
actividades fisicas y del desarrollo intelectual y emocional (37).

En el presente estydio; se hace una reyisifn del manejo integral de 25 pa-
cientes en edad pedidtrica, con diagndstico de Asma Bronquial, que han estado-
siendo manejados en el Seryicio de Padecimientos Respiratorios de Pediatrfa --
del Hospital General "Or. Darfo Ferné_,ndez " del I,5.5.S.T.E.

E1 asma es una de las enfeymedades de mayor morbilidad en Pediatria, los -
notahlies adelantos, sobre todo en terapéytica es el motivo de la presente revi
sifn; para establecepr yna relaci§n entye nuestra experiencia en el Mancjo Inte
EF‘;‘. del Nifio Asm”atico y la obtenida por diferentes autores que han investiga
do al respecto y asT obrener conclusiones que puedan ayudarnos a tratar de me~

Jjorar el manejo de estos pacientes,
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ANTETCTEDEMNTES

HISTORIA.~ Dadas las caracterfsticas clfnicas del asma, su frecuencia y su
compleja dispersifn genfiica, no sorprende que su identificacifn se remonte a-
los caldeos y egipcios. E1 t&mino asma ("dificultad para respirar") propia--
mente se remonta a Ta cultura griega, y ya HipScrates (460-370 A.C.) se ocupd-
del asma. La primera descripcifin detallada del padecimiento se acredita a Are-
teo de Capadocia, en el segundo siglo de la Era Cristiana, qui&n hizo hincapi8d

on el astadn de apsiadad; Yz yapidez y la superfici
y la angustiante sensacifn de la sofocaciﬁn caracterTstica del ataque asmftico.
Las ideas de Galeno (Siglo II) con respecto al asma estdn tan mezcladas con -~
sus falacias anat@micas que hoy en dfa no dejan de ser mera curiosidad, aunque
el énfasis de Galeno en el papel que desempefia el moco se antoja moderno si no
fuera porqye 1o hace venir del cerebro {pituita). Siqlos mis tarde, Maim8nides
(Siglo 411}, en su "Tractus contra passionem asthmatis”, resalta los aspectos-
psicolbgicos del paciente asms_tico, sefalando que los extremos anTmicos de fe-
licidad y depresifn pueden, por igual, provocar ataques de asma. En el Renaci-
miento, Cardano identifics el papel de ciertos irritantes inhalables, y prohi-
bis las almohadas de plumas a sus pacientes. Van Helmont, el mismo asmitico, --
define el asma como epilepsia pulmonar.

El primer lihro dedicado exclusivamente al asma To publicd Floyer en 1698,
compilando mycho, de 1o bueno y no poco de lo obsoleto que hasta entonces se --
hahia acymylado. E! problema ya lo define como estiramiento, compresidn y cons
triccidn de los mdscylos bronquiales. En 1761, Morgagni en su:"De sed'i‘!aus et -

causis morborum®, establece el concepto de que el asma es un sfndrome causado-
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por numerosos factores ambientales inhalados por individuos susceptibles, La -
propensifn individual fue cefiida por primera vez a factores hereditarios por -
Laennec, quin definid el asma como "Disnea paroxfstica acompafiada de esterto-
res ;ihi]antes ocasionada por contraccibn espasmddica de la pared muscular de-
Tos bronguios”. Su contempordneo dorvisart, m&dico de Napolefn describe la hi-
perresonancia torﬂ_cica del asma, Gti11 en la diferenciacifn con cuadros de dis-
nea de origen cardiaco. En 1850 Gerhardt perfila el concepto moderno de que el
asma es resultado de la interaccitn de una predisposicifn hereditaria y facto-

res mGltiples ambientales quimicos o fisicos. Beau, en 1a misma 8poca, sefiala-
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infiamaiorio bronguial importante, lo cual es-
refutado por Gairdner, para quien Ta estimulacifin vagal es la que provoca as~--
ma .

La historia alérgica del asma se remonta al siglo XVI, con las observacio-
nes de Cardano y las de Botallo, quién describid la fiebre del heno o"catarro-
de las rosas". Un concepto mds preciso es introducido por Elldstson y Phoebus-
a principios del siglo XYIII; ellog establecen el papel irritante que pueden--
tener el polen, el pasto, el polyo y la caspa de los animales en las personas-
sensibles, A principios del siglo XX Muller establece la ntima relacidn entre
asma y fiebre del heno, Los trabajos de Koch y luego Portier y Richet, estable
cen 1a respuesta inmunolfgica, hasta entonces considerada exclusivamente ben&-
fica al indiyidyo, tambi&n puede ser dafiina, naciendo asf el concepto de hiper
sensibilidad. Este concepto se complementa con las observaciones de Von Pip---
quet, quién acufa el t&rmino alergia (allos=extrafo, diferente; ergein=reac---
cidn). En 1910, Meltzer sugiere que el mecanismo esencial en el asma humana es
la anafilaxia. Desde entonces se ha exagerado un tanto el papel de la alergia-
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en el asma, a pesar de que Walker, en 1918, introduce los otrora fitiles t&rmi
nos de asma intrfnseca y asma extrfnseca. Este G1timo incluye, pero no es si-
nénimo del asma alérgica. En 1911, Noon introduce la "inmoculacién profildcti-
ca en contra de la fiebre del heno" asumiendo -erréneamente- que con las in--
yecciones del material irritante creaba resistencias inmunes en conira de ias
toxinas solubles del polen del pasto. Este concepto marca el nacimiento de --
uno de Jos aspectos md'fs controvertidos en el campo de las alergias en general
y del asma en particular: el de la hiposensibilizacifn o desensibilizacidn,-s”
t&rminos ahora sustitufdos por el m§s cientffico de inmunoterapia (40,52).

E1 uso de 1a adrenalina por Solfs Cohen (54). el advenimicnts de 1a Ffan
drina por Chen (19) y 'hace unos 5Q afios, el descubrimiento de la Aminofilina
ha sido uno de los adelantos mis importantes en el manejo del Asma Bron-----
quial,

Los Gl1timos acontecimientos hi,stc‘;ricos importantes en el progreso del --
asma son de palpitante interds, Debe sefialarse el descubrimiento del prototi
po de mediadores, 1a histamina, por 3ir Henry Dale; la caracterizacitn de --
las reaginas de las IGE debidas a los esposos Ishizaka; la descripcifn mole-
cular de 1a peaccifn de hipersensihilidad tipo I (Anafildctica} y el concep-
to germinal de la teorfa del balance beta-adrendrgico de Szentivanyi, amplia~
de iy en dia cun ei principio de Tos mediadores secundarios (AMP y GMP CT---
clicos. (35,46},

En los Qltimos afios, el adyenimiento de los Agonistas Beta Adrenfrgicos ~
como son el Salbutamol, Terbutalina, Orciprenalina y Fenotercl, han sido de -
gran ayuda parz el mancjo tanto de sostén, coio de la Foase aguda del asma ---

bronquial y se continian estudiando medicamentos de este tipo, para encontrar
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el mds especTfico y con menos efectos colaterales. ({26,29,51)

A principios de Ta d&cada de los 70's, se inicia el uso del Cromoglicato -
disédico, como agente profilictico del asma bronquial, en 1979-80; se introduce
al mercado el Ketotifeno, que persigue el mismo fin . (21,34)

Las investigaciones respecto al Asma Bronguial continuan dfa a dia, actual
mente existen diferentes teorfas respecto a su Etiopatogenia; en lo que se re-
fiere al manejo de estos pacientes, se enfoca a la fase aguda que es meramente
sintomStico y a 1a fase crinica que comprende: Higiene Ambiental, Hiposensibi
Vizaci6n, erradicacibn de focos infecciosos y Psicoterapia familiar y el trata

miento Sintomdtico.
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FACTORES ETIOLOGICOS

El asma es un trastorno complejo en el que desempefian su-papel factores -
bioquimicos, inmunol8gices, infecciosos, endocrinos y-psicol6gicos, variando-
sus grados de importancia segiin los diferentes sujetos,

ANOMALTAS BIOQUIMICAS.- Se ha demostrado tanto en nifios como en adultos -
asmiticos, una respuesta bijoquimica anormal a la inyeccifn de adrenalina, --
Normalmente, la adminfstraci&n de adrenalina provoca hiperglucemia y lactaci~
demia como resultado de la activacifin de los receptores BZ musculares y hepd-
ticos. Los asmiticos tienen una respuesta hiperglucemia escasa ante la admi--
nistraci6n de adrenalina y desarrollan poco aumento o ninguno de 8cido l1dcti-
co en el plasma. Este hallazgo mis otras observaciones y experimentos, condu-
Jjo a Szentivanyi é postular que en los indiyviduos que sufren asma exist> una-
anomalfa generalizada en 1a estructura o en la funci6n de su complejo auenil-
ciclasa~-receptores adrenérgicos B. Aportan datos adicionales los conceptos ob
tenidos de los estudios in yitro, que demuestran que Tos Jeucocitos de las --
personas asmiticas tienen una deficiente sintesis de AMPc después de la esti-
mulacibn catecolamfnica y al compararlos con los Teucocitos de individuos nor
males. No se ha excluido la posibilidad de que las anomalfias observadas sean «~

Brgicos.

FACTORES INMUNOLOGICOS.- En ciertos individuos gue padecen la 1lamada as-
ma alérgica o extrinseca, estd claro que las crisis siguen a la exposicidn a-
factores ambientales como polyos, polenes, peles y comidas. E1 aumento de Tas

concentraciones tanto de IgE totales comn especi‘ficas es yn hallazao frecuyen-
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te, pero no universal, en estos enfermos. En otros individuos asmiticos que
presentan una clfnica similar, no pueden encontrarse pruebas de desarrollo-
de IgE. En este grupo de enfermos, las pruebas cutfneas son negativas y las
concentraciones de IgE bajas, Esta forma de asma, que se observa mis frecuen
temente en 1os dos p;"lmeros afios de 1a vida y en las mujeres cerca de la me-
nopausia, ha sido 1lamada asma intrfnseca o asma ng inmunolSgica. No se han-
hallado diferencias en la reactiyidad inmunolSgica general de los dos grupos
intrinseco y extrfnseco. )

FACTORES INFECCIOS0S.- Las infecciones respiratorias frecuentemente pro
s asmaticas, sobre todo en 1os pacientes con la forma intrfnse--
ca, No se ha demostrado que 12 infeccifn bacteriana de las yfas respirato--
rias desempefie un papel etiolfigico en Ta exacerbacifn del asma, ni- tampoco-
se ha demostrado ta utilidad terapéut ica de las vacunas bacterianas hipo--
sensibilizantes, Por otro lado, se ha comprobado que ciertos agentes viri--
cos provocan exacerbaciones de la respiraciGn dificultosa de un grupo de ni
fios asmdticos pequefios; tales son los yirus parainfluenza y sincitial respi
ratorio. Se ha sugerido una especificidad de estos agentes en té_mﬁnos de~--
un posible potencial asmatogénico por el hecho de que la infecciﬁn con ade-
noyirus y virus influenza A, de Hong-Kong no proyoc§ exacerbacidn de los --
sfntomas asmiticos en el mismo grupo de pacientes.

FACTORES ENDOCRINOS,- E1 asma puede experimentar una exacerhaci6n con -
1a regla, en particular en el perfodo premenstrual, o iniciarse en algunas-
mujeres en el momento de la menopausia. Mejora, en algunos nifios, en l1a pu-

bertad. Poco mds se sabe acerca del papel de los factores endocrinos en la-



-

etiologfa y patogénesis del asma. Se dice que aumenta su incidencia en la en-
fermedad de Addison y que los individuos asmfticos con tirotoxicosis no res--
ponden al tratamiento hasta que se soluciona su problema endocrino.

FACTORES PSICOLOGICOS.- Se ha pensado siempre del asma que era un procesc
altamente influido por los factores emocionales. E1 criterio actual no asigna
un papel etiolBgico primario a los factores psicolfgicos, pero reconoce, no =
obstante, que los incidentes emocionales son de importancia como precipitan--
tes de los sfntomas en muchos nifios y adultos. Los efectos de una grave enfer
medad crfnica como el asma sobre el propio punto de vista del nifio, de sus pa
dres hacia 81 o de su vida en general, puede 1legar a ser desvastador. (18,43

52,62).
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F1ST10PATOLOGTIA

Los elementos causales, independientemente del factor desencadenante, son
tres: edema de las membranas mucosas, aumento de sus secreciones y el espasmo
de la musculatura lisa. La contribucion relativa de cada uno de estos facto--~
res en el proceso ocbstructiyo, varia de enfermo a enfermo y durante la evolu-
cibn de 1a enfermedad. £} espasmo muscular es el fendmen;a mis temprano y de -
hecho, el mds ficil de manejar farmacologicamente siémpre y cuando no este --
acompafiadQ de demasiado edemé Y moco.

E1 espasmo. edama y moco; ocurre a tode lo lar

pero es a nivel de los bronquios menores de 2-3 mm. de diSmstro, carentes ya-

de marco cartilaginoso, que se desarrolla el conflicto mecnico-respiratorio- -

AY
mds importante en el asma. Normalmente estos bronquios permanecen abiertos al

final de 1a espiracifn gracias a una mfnima presidn residual transpulmonar, -
no mayer de +3 mm. de H20. Sin embargo, para mantener estos bronquics abfer--
tos en un asmitico en crisis es menester yencer 1a resistencia adicional del-~
tono musculay aumentado (y del edema y el moco). Este imperativo fisioldgico-
se Togra aumentando la presi@n transpulmonar al final de la espivacifn, 1o -~
que a su yez sblo pyede lograrse mediante un incremento en el yolumen resie--
dual. Esto, por su parte, se Togra a expensas de una disminucién en la capaci:
dad yital, aspecto facilmente demostrable en todos los asmiticos en crisis, -
Mientras el volumen tidal permanezca confortablemente dentro de esta capaci--
dad yital redycida, no aparece la angustiante sed de aire, pero conforme se -
yan consum1epdo los yolimenes de reserya inspiratorta y espiratoria, se Insta

1a la sensacidn de asfixia. Teoricamente, al progresar esta secyencia llega -
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el momento en que el volumen tidal en reposo ya no cabe en la mermada capaci-
dad vital y se pasa al estado critico de tnsuficiencia respiratoria.

Para traducir esta fisiopatologfa a los gases de la sangre arterial se re
quiere del concepto de Ta relacidn ventilacifn/perfusién (V/Q). E1 intercam--
bio de gases al nivel alveolar requiere de la convergencia proporcional de --
perfusifn sanguinea y recambio alveolar de gas. En el ataque asmtico existen
tres circunstancias anSmalas al respecto: un grupo de alveolos se encuentra -
hipoventilado, pero persiste normo o de hecho hiperperfusién. Esto crea un --
corto circuito, cuya consecuencia es la llegada de sangre hipSxica e hipercap
nica al corzdn izquierdo, Por el otro lado se encuentran aquellas unidades al
veolares que por estar atimentadas por bronquios no obstruidos resultan hiper
ventiladas por la taquipnea y normo o hiperperfundidas, como el COZ difunde -
20 veces mfs rdpido a través de la membrana alveolar 1lega al corazdn izquier
do con I?ao2 normales o discretamente eleyados, pero PaCo, bajos. Basicamente-
todos los alyeolos se debaten entre estos dos extremos fisiopatolfgicos, ex--
cepto los apiczles, donde se observa un esquema un tanlo diferente, Normalmen
te los &pices pulmonares, en contraste con el resto del pulmin, estdn defi---
cientemente perfundidos y ventilados, condicidn que apenas si se traduce en -
1a gasometria sanguinea normal. En los estadios iniciales del ataque asmitico
el dpex paradojicamente normaliza su V/Q y contribuye asi con sangre oxigena-
da y da PaC02 reducido en Ta mezcla del corazdn izquierdo. Conforme avanza el
ataque asmitico y mis y mds &reas pulmonares se vuelven hipoventiladas y nor-
mo o hiperperfundidas, el &pex tiende igualmente a la hipoyentilacidn - con -

normo o hiperperfusidn., En Jas fases tempranas del ataque asmitico el esquema
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de gases clasicamente es el de hipoxia con hipocapnea, Mds adelante, al reclu-
tarse mds y m§s alyeolos este cuadro se transforma en uno de hipoxia con hipo-
capnia y sefiala insuficiencia respiratoria >1nm1nente. En las fases iniciales -
de una crisis asmética y debido a las velocidades relativas tan diferentes con
que el cuerpo pierde o retiene ca, (R”apido) o bicarbonato {lento), el pH es -
normal o tiende a 1a alcalinidad {(alcalosis respiratoria). M§s adelante, cuan-
do se comienza a retenep CO2 al nivel pulmonar, el rifi6n debe invertir el pro-
ceso y ahora incrementar 1a generacifn de bicarbonato. De hay que en esta fase
el pH suele estar nommal o tendiendo a lo &cido, mezcla de 1a acidosis respira
toria (retenci6n del COZ) y 1a acidosis metab§1ica por el deficit de bicarbona
to heredado de la tase inicial, asT como por el acfinulo de dcidos orginicos dé
biles.

De la comprensibn de estos procesos se desprende que administrar bicarbong
to u otro buffer en la mayor‘l_'a de los casos de crists asmitica resulta innece-
sa‘rio ¥ hasta contraproducente, a menos que el pH este por debajo de 7.2,

Uno de los aspectos menQs estudiados en el ataque asmitico es el papel ~--
del moco. qu caracteres fisicoquimicos del moco bronquial cambian durante el
ataque asmdtico: hay aumentq de volumen y yiscosidad, asf como p&rdida de la-
elasticidad, todo 1o cual conduce al estancamiento del mismo, Quimicamente el
meco de un asmitico se caracteriza por tener relativamente menos agua y 17pi-~
dos y mis proteina, ademds de contenep suerp a consecyencia de exudacton in-
flamatoria. Estructuralmente estas alteraciones se traducen en un aumento en-
el espesor del tapete mucoso, 10 gue tiene como consecucncia que las puntas -

de los cilios ya no alcancen adecyadamente la porcidn supepior o "gel" del ta
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pete mucoso, porcifn que es producida fundamentaimente por 1as c&lulas globo-
sas de la mucosa y que normalmente se profele cefalicamente dehido a 1a ac---
cién ciliar.(2,43,53,62,63),

ANATOMIA PATOLOGICA.- La mucosa del conducto respiratorio estd pdlida y -

edematosa, existiendo aumento de la secreci6n del moco durante un episodio as
mitico. Existe también estrcchamiento de 1a iuz de los bronquios y bronquio--
los como consecuencia del espasmo de los msculos 1isos. En los paroxismos -
cortos estas alteraciones son ficilmente reversibles.

Si una infeccifn acompafia a un paroxismo asmético agudo, puede existir un
exudado mucapurulento, pudiendo haber asociado focos de bronconeumonfa. La --
chstruccifn de bronguios de mayor ralibre con tapenes de meco pusde dar lugar
a la formacibn de atelectasias. Ocasionalmente, se produce un neumotdrax y un
neumomediastino como complicaciones del asma grave.

Durante el episodio asmitico agudo, los pulmones estdn enfisematoscs debi
do al tipo en v§lvula de pelota de la obstruccifn de los bronguios mis peque-
fios y bronquioles.En el nifio que tiene frecuentes accesos de asma durante un-
largo perfodo de tiempo puede engrosarse 1a iucosa de los bronguiolos y el -
persistente esfuerzo para airear los pulmones puede originar un enfisema cré-
nico. E1 esterndn se hace prominente, la espalda se redondea y el didmetro an

teroposterior del térax aumenta de tamafio. (15,43).
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CUADRGO CLINTITICO

Les manifestaciones clfniéas del asma en el nifio son muy variables y depen
den basicamente de la edad en que se presentan; lo mds caracterfstico es la --
presentacifn de crisis de obstrucci§n bronquial de predominio nocturno, acompa
fidndose de insuficiencia respira;oria y sibilancias que pueden desaparecer es-
pont;neamente o con 1a administracifn de broncodilatadores.

La evolucilin natural del asma en el nifio se caracteriza por tener dos eta~
pas: La inicial, o perfodo prepatogénico, en la cual aunque no se tiene un ---
diagnﬁstico preciso existen antecedentes que se deben tomar en cuenta para de-
terminar si un nifio pyede ser potencialmente asmatico. Estas caracterfsticas -
estdn relacionadas con el enfermo, con los factores desencadenantes especfi--
cos y con el ambiente. E1 posterior o perfodo patogénico en el cual el diagnfs-
tico es de mayor probabilidad o de certeza, sus manifestaciones se caracteri--
zan de acuerdo con la edad de la siguiente manera:

LACTANTE PREESCOLAR.- En esta etapa el diagndstice se hace por exclusibn -
de otros padecimientos como bronquiolitis aguda, alergia a la leche, inmunode
ficiencias, neumonfa eosinofilica y mucoviscidosis; en estos casos el médico~
diagnostica bronquiolitis recurrente, bronquitis obstructiva reversible o ---
hronquitis asmatiforme, Fstac t8yvminns rnnnnfanoo'l factor mie frecusnte dacde
el punto de yista etiol6gico en esta &poca de la vida, que es Ta infeccidn vi
ral, en estos casos, es el curso natural autolimitado o persistente del cua--
dro ¢1fnico de la enfermedad 1o que ya a confirmar el diagnBstico, ya que los

astudios de laboratorio y gabinete son de poca utilidad.
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ESCOLAR.- En esta edad la causa principal de la presantacifn de crisis es-
el fenSmeno alérgico, pero tambi&n por irritantés fisicos e inespecificos di--
versos; sin embargo, en algunos casos las infecciones bacterianas adquieren re
lativa importancia, sobre t odo cuando constituyen verdaderos focos de infec--
cidn a nivel de amfgdalas, adenoides y senos paranasales. E1 diagndstico se ha
ce con relativa facilidad ya que el cuadro clinico es similar al del adulto.
El nifio con o sin antecedentes atfpicos presenta disnea de predominio nocturno
acompafiada o no de insuficiencia respiratoria. La participaciGn alérgica se -~
comprueba mediante Ta determinacidn de IgE, eosindfilos abundantes en moco na-
sal, eosinofilia sfrica y pruehas cutfneas positivas.En algunes casos el fac--
tor emocional se encuentra involucrado y puede influir en el desencadenamiento
0 perpetuacitn de las crisis,

ADOLESCENTE,~ En esta etapa de la vida, en la mayorfa de los casos la etig
logfa de las crisis es multifactoria, predominando el factor emocional debido-
a los cambios propios de esta etapa de desarrollo y crecimiento, E1 diagnfsti-
co se basa en el cuadro clinico, estudios de laboratorio y pruebas de funcidn-
pulmonar; en estos enfermos es importante valorar desde el punto de vista psi-
coldgico, 1a influencia de la envermedad en la yida dei paciente y del nlcleo-

familiar. (18,53,62,63).
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GRADOS DE INTENSIDAD DE ASMA EN EL NIRO

Estado c1fnico

al broncodilatador,

Respuesta
Grado ¥ pronSstico Evolucidn clfnica  Imagen RX Estudio funcional terapfutica
1 Asintom§tico Perfodos asintomi Normal en  Espirometrfa nor-  Satisfactoria.
Controlado ticos mayores de-  perfodos mal.
% Bueno seis meses, Asintom.
EF: Normal.
11 Remisién -- P, asintomiticos Rx normal Espirometrfa nor-  Buena.
parcial, de 3 a 4 meses. o con dis mal. Obstruccidn
bueno Facil control creto ay- en el ejerciclo.
con medicamentos mento de- Reversible al bron
EF: Normal. tram bron  codilatador,
quial,
s : Espirometrfa, vold- Respuesta par-
1l Remiz'i?n Z' gsinzoméhcos iobgigw-- menes pulmonares y me cial al trata
parcia . e 3 34 meses. onslin s Cdnica de la yentila- miento.
Incierto I?art]:i:]mente cgg_ ronquitis  cisn con discreta obs
trolado con medl truccifin reversible -
Xg"t"e"ﬁ:;ca res- al broncodilatador,
tringida.
1y Sintomdti Disnea con el e- Sobredisten Espimmetr?g, yolii- Mala respuesta
co. Perma jercicio. Hosp.- sign persis menes y mecdnica de al tratamiento.
nente. frecuentes. tente., De-- la ventilacifn con-
Mo, EF: signos de -- formidad to obstruccién persis-
obstruccibn. r&€ica. tente, No reyersible




ESTUDPIOS DE LABORATORIO

BIOMETRIA HEMATICA.- La eosinofilia orienta hacia etiologfa alérgica; en
la crisis intensa la presencia de Teucocitosis a base de neutrffiles sugiere
infeccifn bacteriana y si predominan los linfocitos es sugestiva de infeccisn
viral. '

CITOLOGIA DEL -MOCO NASAL.-Si existe predominio de neutrGfilos es orienta-
dora de procesos infecciosos, si se hallan abundantes eosindfilos sugiere fon
do alé_rgicou

IgE SERICA.- Es de utilidad ya que hasta 70% de los casos dan valores ele
vados mayores de 1,500 U, sugiriendo etiologfa alérgica.

PRUEBAS INTRADERMICAS.~ Deben practicarse en nifios mayores de tres afios -
previa valoracidn por parte del a1§rgulogo.

PRUEBAS DE FUNCION PULMONAR,- Hay una disminucifn de la capacidad 2spira
toria mixima, del volumen circulante y de la capacidad yital cronometrada.

RADIOGRAFIA DE TORAX.- Se encyentra una claridad aumentada en campos pul-
monares, horizontalizacién de las costillas; las poLl,:las diafragmiticas estén
descendidas y aplanadas. En casos severos, se puede encontrar en corazdn sig-
nos dé] sindrome radiol8gico de 1a hipertensitn arterial pulmonar; prominen--

cia
a2y

1&i del arco puimonar, hiiios ingurgitades y auricyia derecha --
abombada. La RX de tgrax habitualmente se encuentra normal en perfodos de re- .
misién. En casos complicados permite 'diferenciar con neumonfa, ateiectasia, -
cuerpo extrafio, bronquitis agregada y Neumotdrax espont&neo. Una imagen de s
bredistensidn persistente, pero woderada obliga a descartar enfisema, mucovis,

cidosis, bronquiolitis obliterante y deficiencia de Alfa-1-antitripsina.

(15,18,43,63)



DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

E1 asma debe de ser diferenciada de muchos padecimientos que producen dis-
nea espiratoria; de acuerdo a la edad, los padecimientos con Tos que principal

mente se debe hacer el diagn8stico diferencial son los siguientes:

LACTANTES ¥ PREESCOLARES

1,- BRONQUIOLITIS (VIRAL-IRRITANTES)

2,- DEFECTO DE DEGLUCION (ASPIRACION DE LECHE)

3.~ REFLUJO GASTRO-ESOFAGICO (HERNIA HIATAL)

4.~ ALERGIA A LA LECHE

5.~ MUCOVISCIDOSIS

6.- ANOMALIAS DE TRAQUEA Y/0 BRONQUIOS

7.~ COMPRESION EXTRINSECA DE TRAQUEA O BRONQUIOS
a) LINFADENOPATIA b) ANILLOS VASCULARES

9 QUISTES O TUMORES DE MEDIASTINO

PREESCOLARES Y ESCOLARES

1.~ CUERPQ EXTRARO EN TRAQUEA O BRONQUIOS
2,- SINDROME DE LOEFFLER

3.~ REACCION PSICOFISIOLOGICA

4,- ANGIOEDEMA

5.- EMBOLIA PULMONAR

6.~ SINDROME HIPEREOSINOFILICO

7.- DEFICIENCIA DE ALFA, 1 ANTITPPSINA,

- {15,18,43) -

.
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MATERIAL Y METODOS

Se reyisaron 25 expedientes de nifios en edades comprendidas entre-z y 10
. afios de edad; 8 del sexo femenino y 17 del sexo masculino; con diagndstico -
de Asma Bronquial; quié_nes han estado siendo tratado por lo mismo por espa--
cio de 1 a 3 afios en el servicio de Pediatrfa del Hospital General "Dr. Da--
rfo Fernfndez Fierro" del I.5.5.S.T.E., ya sea en Hospitalizacidn, Consulta-
Externa o Urgencias.

En todos los pacientes se estudif edad de inicio del primer cuadro; ante
cedentes personales y familiares de atopia, de bronquiolitis, de Bronconeumo
nias y/o Bronquitis de repeticifn, frecuencia y regularidad. con que asisten-
a su manejo por medio de Consuylta Externa de Pediatr?a o de Alergia, si si-
guen el tratamiento de manera adecuada, cuantos pacientes s6lo acuden al ser
vicio de Urgencias durante 1a fase aguda del padecimiento nimero de recafdas
que presentan por afio, pacientes que se controlan en otros sitios, casos que
presentaron Status Asmaticus.

Los pacientes estudiados estuvieron hospitalizados en el servicio de pa~
decimientos respiratorios en los meses de febrero a noviembre de 1982, con -
diagndstico de asma bronquial. Todos fueron manejados de manera similar con:

Aminofilina TV y/o Salbutamol oral dependiendo de la severidad del cuadro, -

hidrocortisona sélo en los casos que no respendieron al broncodilatador de -
manera adecuada y tenfan datos de deterioro, digoxina cuando se encontraron
signos de insuficiencia cardfaca, antibifticos en los pacientes con infece--

cin agregada y Medidas Generales de td»raxc
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R E S ULTADGO S

De Tos 25 pacientes estudiados; encontramos los siguientes resultados:

1.- 32% con antecedentes familiares de atopia.

2.~ 60% con antecedentes personales de Bronquiolitis.

3.- 28% con antecedentes personales de Bronquitis y/o bronconeumonfas de re
peticidn.

4.- E1 60% de los pacientes acuden regularmente a control en Consulta Exter
na de Pediatrfa,

5.~ 24% SGlo se presentan en el seryicio de Urgencias durante Ta fase aguda
da del padecimiento.

6.~ 64% de Tos pacientes.estén siendo tratados por el servicio de alergia.

7.~ 16 pacientes (64%) presentan mis de 4 recafdas anuales que ameritan hos
pitalizacidn,

8.- S6lo 3 de los pacientes presentaron Crisis que los 1leyy a Status Asma-
ticus . (12%)

9~ 13 pacientes (52%) iniciaron el padecimiento antes de 1gs 2 afios de edad
32% 30 iniciaron entre los 3 y Tos 5 afios de edad. y 4 nifies 1o iniciaron
despyds de log S

afine do odad
4NCS LT CLaG,

10.- 44% de los pacientes estuyieron siendo tratados con Cortisona .
11.- Dos de los pacientes que corresponden a un 8% siguen su control por A--

lergologfa en otros sitios.
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El asma constituye un problema importante dentro de 1a patologfa pedid-
vvtrica, cuando menos el 1% de los nifios sufren de este mal. En muchos casos-
oﬁservados en jovenes, se iniciaron las primeras manifestaciones desde los-
primeros afios de la vida (68); lo que concuerda con nuestra revisién, ya --
que el 82% de los pacientes de nuestra reyisifn lo iniciaron antes de los §
afios de edad. E1 asma en el nifio implica problemas de escolaridad, incapaci
dad ffsica, problemas emocionales y en algunos casos es causa de muerte, SQ
~bre todo cuando es tratado inadecuadamente. (10.69},

Es muy notable el porcentaje encontrado en nuestros pacientes con ante-
cedentes de bronquiolitis que eyolucionan hacia Asma bronquial; hay muchos-
estudios al respecto, se reporta que del 5 al 50% de nifos diagnosticados -
como bronquiolitis, tienen cuadros recurrentes de Vfas Respiratorias y gene
ralmente ellos evolucionan hacia Asma bronquial (70,71).

Otro aspecto que 1lama la atencidn es la baja incidencia que se reporta
de antecedentes familiares de atopia, que podrfa explicarse sea debido a -
un interrogatorio inadecuado al efectuar la historia cinica.

E1 asma predomin en e] sexo masculino en nuestro estudio (682}, en la-
reyision efectuada, tambi&n encontramos que predomina en este sexo, aungue-
no se especifica tenga algln valor significativo. (6,24,41,86,60) ..

S610 acudis un 64% de los pacientes a control en consulta externa ya --
sea de pediatria o de alergia, esto generalmente es debido a la falta de o-
rientacién de los padres respecto al padecimiento de sus hijos (6,16).

No podemos especificar cual es la etio]ogfa de] asma de los pacientes -
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" “gstudiados, ya que sus estudios no se encuentran completos, como es el estu-
' dio de Rx de Senos paranasales para descartar una sinusitis que frecuentemen
_terente se encuentra como causa de asma bronquial (7), cuantificacién de IqE,
Pruebas intradérmicas para descartar etiologfa alérgica. (18).

Las pruebas de funcidn pulmonar son necesarias en los pacientes con asma-
bbmnquia]. sobre todo en aquellos con crisis repetitivas; para poder estable
cer de manera mis precisa el grado de intensidad del asma en el nifio y par --
consiguiente el pronSstico del paciente . (3,15,18,43),

E1 uso de corticoides es muy elevado en nyestros pacientes (44%), quienes
. en algun momento de su padecimiento To han requerido. ya sea por mala rese--
puesta al broncodilatador durante las crisis o por prescripcifn del servicio
de alergia.

En el Seryicio de alergia, los pacientes son tratados con: Salbutamol, -
Ketotifeno (Sustituyd al Cromoglicato dis6dico), Gama Globulina, 3 de los 16
pacientes sdlo son tratados con vacuna de alergenos y 11 pactentes se tratan
con Prednisona,

En 1a Reyisi6n Bibliogrdfica de la terapéutica del asma bronquial infan-
til, encontramos lo siguiente:

CORTICOESTERDIDES.- Los corticoesteroides son antiinflamatorios, pero --
tanhién parecen estimular 3a adenilciclasa y aumentan por ello la concentra-
cidn de AMP ciclico. Inhiben la Viberacifn de histamina, pero su efecto mis-
intenso probablemente sea reforzar la actiyidad de Tos broncodilatadores. ==
los esteroides nhiben 1a catecol-o-metil-transferasa y potencien a las cate
colaminag., .

Los corticoesteroides deben afiadirse al tratamiento con broncodilatado--

res y no substituirdn a estos {itimos. Deberdn emplearse cuando no hay mejo-
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rfa'con los medicamentos habituales. Los efectos secundarios son poco frecuen-
. :;s en nifios cuando se utilizan con prudencia, Se emplean los esteroides por -
vinhalaciﬁn; -dipropionato de Beclometasona, valerato de betametasona- ya que -
se chtienen buenos resultados y se eyitan los efectos indeseables, El firmaco-
de e10cc1§n para 1a administraciSn oral es la prednisona por su semivid$ breve,
se utiiiza hidrocortisona IV cuando existe Sta}us Asmaticus. Se ha utilizado -
beclametasona en aerosol con teofilina oral en nifios con asma crénica y Juntos
mejoran el control de la misma, (5,12,31,37,56),
CROMOGLICATQ DISODICO.- Estabiliza la membrana de c&lulas cebadas y posi--
biemente otras células que secreten substancias capaces de provecar broncocons
br triccifn. Una yez que estas substancias han sido 1iheradas, no tiene efecto si
“ya se han metabolizado. No tiene acciGn broncodilatadora, no puede mejorar el-
ataque y solo se usa aisladamente como un agente profildctico. ET cromolin in
hibe el asma por ejercicio si se da antes del mismo y protege de 2-4 hrs. A --
l2rgo plaze no es muy Giti1 probablemente sea porque los pacientes no siguen el
tratamiento de manera adecuada. Los efectos secundarios mayores informados son:
urticaria, poliomiositis, anafilaxia, erupciones e infiltrados pulmonares que
parecen ser de cardcter alérgico, son poco frecuentes.
La yia de administracign es por inhalaciones, por lo que es dfficil su uso
en nifios pequeiios. (21,55}
KETOTIFEND.— Es un agente profildctico que se utiiiza en el tiatami
a Targo plazg del asma bronquial. En cyalquier enfermedad, los agentes profi-
18cticos, si se dispone de ellos son mds conyenientes que un tratamiento pura
mente sintomStico. Muchos de los primeros puedén detener ¢ frenar el avance -

de \a enfermedad, 1o que preyiene el desarrollo de cambios irreversibles.
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: £} ketotifeno tiene efectos anafildcticos y antihiStaminicos a nivel de las c&
- 1ulas cebadas; inhibe l1a liberacién tanto de la histamina como de 1a SRS-A de-
"vl‘os bas6filos humanos. Estabiliza los bronquios. No es inmediatqmente efectivo,

ya que se precisa de un mfnimo de dos semanas para obtener alguna mejorfa, No-

es (ti) en el cuadro agudo, ni cuando existe lesifn bronquial irreyersible. En
yirtud de su efecto profiléctico sobre 1a preyencidn de broncoespasmos y al --
disminuir 1a sensibilidad del mfsculo bronquial, e) ketotifeno puede prevenir-
o posponer 1a eyoluci6n de cambios irreyersibles de las y‘f‘as respiratorias y -
; del tejido pulmonar, una yez presentes estos camhios y 10s signos de obstruc--
. cibn irreyersible responden inadecuadamente, incluso a} tratamiento broncodila
tador. Se indica en el asma alérgica y la inducida por ejercicio. Causa cansan
cio y disnea en los primeros dfas de administracién. ( 34,36,54,59,65)
XANTINAS.- Las xantinas son inhibidoras por competencia de la fosfodieste
rasa, lo cual disminuye la degradacifn del AMP ciclico y de ello resultan rela

Jjacifn del misculo 1iso e inhibicién de 1a liberaciln de mediadores. También -

estimslan e¥ SNC y el miocardio. Se ha comprobado qye actuan de manera sinér-

gica con los agonistas simpdticos B cuando se emplean en combinacifn. La combi
nacifn de xantina y simpaticomim&tico producen el mismo efecto éue ung dosis -
grande de cada uno de ellos, sin los efectos secundariqs de estas dosis altas.

Los efectos secundarios de las xantinas incluyen néuseas, yGmitos, hematemesis,

hipertension, arritmias, insominio, intranquilidad y convulsiones, etectos me-

diados centralmente y que no pueden eyitarse por la administraciﬁn intravenosa

0 rectal, E1 efecto de las xantinas guarda relacisn con ia dosis y la concen--

tracin plasmiticay pueden evitarse efectos secundarios con el uso cuidadoso.

Le'mayor parte de Jos preparados carecen de efecto con concentracin s&rica me
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~'"n6ri 5 Heg/ml. Ocurrirdn efectos secundarios cuando 1a concentracién sérica
i exceda de 20 Mcg/ml.

ia tegfilina se usa en pacientes con asma crbnica, su inconveniente es -
»gugée tienen que monitorizar los niveles en sangre frecuentemente para evi-
tar intoxicaciones. Existen presentociones de teofilina de accifn prolongada
que se administra c/12 hrs. para estos pacientes, (4,8,9,20,22,32,27,38,42,
43,64).

" La administraci6n IV de aminofiliina se recomienda para el tratamiento de
'ntﬁqs con exacerbaciones agudas de asma. E1 uso de este medicamento se ve--

restringido cuando el paciente ha estado tomando teofilina oral, sobre todo
5 6 horas antes, por 1o que es imprescindihle la cuantificacidn de teofilina-
Cen sangre. Canayan y cols., concluyen que nifios con insuficiencia respira-
toria por asma pueden ser tratados con aminofilina IV, aunque el nifio haya
recibido teofilina oral 6 horas antes, ya que el riesgo del deterioro res-
piratorio puede ser mayor que el riesgo de la toxicidad por teofilina.
Biversos estudios sugieren que la aminofilina a infusidn continua precedi-
da por una carga de aminofilina t iere mejor respuesta pulmonar. La técni-
ca de infusidn continua es el método de eleccidn para la terapia con aming
filina. La administracisn intermitenté es {itil cuando la infusi“on conti--
W2 no es segura (22,24,39,41,60,66).

SHFPATICOMIMET ILUS.- 1 sulfato de efedrina fue el primero uiilizado -
para tratar el Asma. No es muy potente y afecta corazén y SNC. La adrenali
"2 es inespecifica, actua sobre receptores alfa y beta, de modo que afecta
forazén y SNC y miisculo 1iso. Mucha gente la utiliza como medicamento de -

—elaxiﬁn en la fase aguda, Estd cqntraindiéadavcuandu se encuentra taqui--

‘rdia o datos de insuficiencia cardiaca. Se cbtieme poca respuesta cuando
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el factor desencadenante de la crisis es infeccioso y cuando existe hipoxemia
o acidosis severas (19,37).

Desde que Seagal y Beakey demostraron la efectividad del isoproterenol en-
1947, esta amina simpaticomindtica se ha utilizado extensivamente en el trata
miento del asma. Causa estfmulo simpitico beta con estTmulo alfa mTnimo. Pro-
duce reaccibn rdpida, pero su accidn sélo dura 20 minutos. Es Sptima para uso
en el laboratorio con el fin de poner a prueba la reactividad de los broncodi
latadores, pero tiene papel limitado en la practica clfnica. Generalmente se-
usa en aerosol (47},

Los agonistas simpdticos beta actflan al estimular una enzima, la adenilci
clasa que origina mayor concentracifn de AMP ctfclicoe, la cual se considera im
portante para producir broncodilatacifn e impedir 1a liberacifn de aminas ---
broncorreactivas por las c&lulas cebadas, Las moﬁificaciunes en la cadena --
del agonista simp&tico brindan estfmulo 82 mds espectfico y accifn duradera.
Los agonistas B2 especTficos de uso amplio en la actualidad incluyen: Metaprg
terenol u orciprenalina, terbutalina, salbutamol y fenoterol, Lstos son utili
zados con buenos vesultados en el asma aguda y crénica. Producen alivio rdpi-
do de los sfntomas agudos y su efectg dura de 4 a 6 horas. Los efectos secun
darios son: tamblor, excitacifn, taguicardia.

EY calhutamol ccrrespcnde.: este grupn; es muy utilizado por vfa oral, en
aeresol y como solucién en el nebulizador. Se emplea en la fase aguda o eréni
ca, Se administra IV en crisis agudas, encontrindose tan efectivo como la ami
nofilina durante las primeras 24 horas, s6lo produce mds taquicardia. En caso
de Status asmaticus s¢ ha utilizade en 1a solucidn del nebulizador, encontrén

dose buena respuesta (23,24,25,26,41,46,47,48,49,55,63).



~28~

E1 fenoterol actualmente se empieza a utilizar V,0..0 en aerosol, pero -
no se encuentran ventajas sobre los otros (29,44),

La terbutalina se utiliza subcutdnea durante 1a fase aguda, no es mis e-
fectiya que la adrenalina, pero no tiene tantos efectos adversos. La dosis -
10-12mcg/Kg. E1 Jjarabe es bien aceptado y tolerado en preescolares con asma
a dosis de 50 mcg a 100 mcyg/Kg. Se ntiliza también en la solucign del nebu.
Yizador y en aerosol. Es qti_l en el manejo del asma crénica en combinacidn -
con teofilira. (51,57,58,64).

HIPOSENSTBILIZACION,- Existe mucha controversia respecto al tratamiento
hiposensibilizante. Hay autores que han tenido buenos resultados y refieren-
que ei tratamiento hiposensibiiizante no debe interrumpirse aunque los resui
tados no sean plenamente satisfactorios, puesto que la remisifn puede ser es
perada tardiamente, incluso a los 24 meses de su iniciacidn,

Martorell y cols., en un estudio efect uwado con este manejo, refieren --
que en ninglin caso fue necesarig recuyrrir al uso de corticoides, siendo sufi
ciente con jos fdrmacos broncodilatadores: teofilina y beta adrendrgices pa-
ra controlar los episodios agudos y no habiendo 1legado a ninguna situacidn-
que indicara sy empleo. Actualmente es de gran utilidad la cuantificacidn de
IGE durante el tratamiento con vacunas especificas, para evaluar 1a efectivi
dad del manejo, pero este estudio es muy costoso. (27,40).

AW CICLICO.- Pérez Lozano y cols, efectuaron una r 2visifn acerca de -
las posibilidades del empleo de] AMP cfclico en el tratamiento del asma dro
auial en hunanos por su acci6n broncodilatadora, Llegaron a las siguientes-
conclusianes: No se recomienda su uso por v¥a sistémica. £g posible que el -

dibutiril de AMP ciclico pudiera ser de utilidad empleado Tocalmente en 13 -
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rinitis alérgica, pero el costo del producto hace prohivifiVn su empieo. (46),

HALOTHANE.- Se ha utilizado en casos de Status asmaticus por su accifn --
broncodilatadora, reportdndose mejorfa en el intercambio guseoso despuds de -
10 minutos de tratamiento (45).

INTERFERON,~ Puede ser de utilidad, ya que disminuye los niveles de IGE
despus de infecciones virales(30)

ANTIBIOTICOS.-S§10'se utilizan cuando hay datos de infeccién agregada.-
McKenzie y cols. sugieren la Eritromicina, ya que es el antibiStico de elec
cifn del Mycoplasma pneumonie (frecuentemente se ha aislado en pacientes as
miticos) y también es de utilidad en las bacterias patfigenas del tracto res

piratorio,
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Como puntos finales en la presente revisibn; consideramos que 1o mis im-
portante sea establecer un Protocolo del Manejo Integral del Nifio Asmitico;
cuyo objetivo final sea el alcanzar las siguientes metas:

1.- REDUCIR LA FRECUENCIA Y SEVERIDAD DE LOS CUADROS DE ASMA.

2.~ DISMINUIR LAS VISITAS A URGENCIAS Y AL HOSPITAL

3.- DISMINUIR EL AUSENTISMO ESCOLAR,

4,- MEJORAR LAS RELACIONES INTERFAMILIARES.,

5.~ INCORPORAR AL PACIENTE Y A SUS PADRES EN LA EDUCACION RESPECTO AL PADECT

I.- TRATAMIENTO DURANTE LA FASE AGUDA.~

a) Urgencias.
1,- Si la frecuencia card¥aca no se encuentra muy acelerada, se puede
intentar aplicar adrenalina subcuténea cada 10 a 15 rgn’nutos, de -
0.1 2 0.3 m.
2.~ Salbytamol en aerosol se puede utilizar en nifios mayores que 10 -
saben usar. Tres inpalaciones cada 15 minutos.
3.~ Los pacientes que ng mejoraron con estos medicamentos, 0 que' re--
gresan a consylta o aquellos con frecuencias cardfacas aumentadas
Y datos de Insuficiencia respiratoria importante, se deben inter-
nar,
b} Hospitalizacidn.
1. Ayuno si los datt;s_ de Insuficiencia Respiratoria son seyeros.

2.~ C§lculo de 1Tquidos totaies a requerimientos bajos,
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3,- Oxigeno por mascarilla, puntas nasales a 3 1t/min, o casco al 40%,
(EV croupette aparentemente no tiene mayor utilidad, 41),

4,- Monitoreo de signos vitales cada 30 o c/hora.

5.- Aminofilina: Se aplica un bolo de 7 mg/Kg en una hora ¥ posterior-

mente se continua a infusidn continua a 3-5 mg/Kg cada 8 hrs.

6.- Salbutamol oral a 0.07 mg/Kg., o en la soclucidn del nebulizador a-
dosis de 0.01 a 0,03 ml/Kg,
7,- Hidrocortisona IV 2 mg/Kg ¢/6 hrs. (E1 uso de corticoides reduce -

1a mortalidad del asma aguda cuando se da con el broncodilatador, 41).

8,- AntibiSticos si se encuentran datos de infeccifn agregada.
9.~ Digital cuando se encuentvan signos de Insuficiencia Cavrdfaca.

10,- S1 los datos de Insuficiencia respiratoria se agravan, se procede a -
la intubacifn endotraqueal.

1,

12,

Bicarbonato de sodio de acuerdo a 1a gasometrfa y pH.

LABORATORIO Y GABINETE.- Biometrfa Hemdtica, Gases Arteriales, RX de- ~

térax AP y Tateral. Pruebas de funcidn pulmonar si el paciente las ha

practicado previamente,

II.- TRATAMIENTC DURANTE LA FASE CRONICA,.-

1.- BUSCAR LA ETIOLOGIA DEL ASMA BRONQUIAL.

2. TRATAMIENTO HIPOSENSIBILIZANTE EN CASOS QUE SE DEMUESTRE ETIOLOGIA
ALERGICA,

3.~ PSICOTERAPIA.

4.- HIGIENE AMBIENTAL.- Eyitar contacto con aimohadas y edredones de -
pluma, convivencia con aves, perros y gatos. Evitar acumulacitn de

polyo caserq.
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a) Salbutamol.- Via oral o inhalac%ones.

b) Teofilina.- VTa oral, en su presentacifn de accibn prolongada.

¢) Corticoesteroides.- Beclometasona en inhalaciones o prednisona oral.

d) Ketotifeno,- Vfa oral en casos de asma alérgica o por ejercicio.

e) Cromoglicato dis@dico.- En nifios mayores se utiliza por inhalaciones
y estd i_naicada en asma alérgica y por ejercicio.

ASISTENCIA.~ E1 aspecto mis importante y que a menudo se descuida, es -

brindar tiempo adecuado para aconsejar a los padres y al nifio cuando --

tiene edad su.ficiente. Se les debe explicar en que consiste la enferme

dad y ensefar cuales son los datos de alarma, como y que medicamento u-

tilizar en determinado momento y cuando deben de acudir al médico, Es -

bdsico para mitigar la angustia brindar datos acerca de la historia na-

tural razonablemente optimista del asma infantil y de que no hay dafio -

irreversible de corazdn ni pulmones. E1 sobreuso de agentes simpaticomi

méticos inhalados ha sido relacicnado con asma severa y muerte siibita.

E1 paciente y sus padres dehen de reconocer sintomas y signos tempranos

¥ evitar innecesarios retardos en buscar ayuda cuando Ta sintomatologfa

no responde al tratamiento adecuado. (39,41,42,60).

-Por fltimo, consideramos que serfa de utilidad el realizar uma hoja que

_veuna los principq]é puntos de 1a Historia Clinica del nifio asmitica, para-

anexarla como hoja frontal en el expediente de estos pacientes y que orien

. ten a1 midice yospecto al tratamiento y antecedentes, En la siguiente pagi-

"2 panemos un ejemplo’ de a misma:
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HOJA DE CONTROL DEL NIRO ASMATICO

NOMBRE_ : . ¢

EDAD, i SEXO

EDAD DE INICIO DEL PADECIMIENTO

ANTECEDENTES FAMILIARES DE ATOPIA

NUMERQ DE CRISIS POR ARO

ANTECEDENTES PERSONALES DE: RINITIS, NEURODERMATITIS

ANTECEDENTES PERSONALES DE BRONQUIOLITIS

ANTECEDENTES PERSONALES DE STATUS ASMATICUS

PRESENCIA DE DISNEA CON EL EJERCIGIO

TRATAMIENTO POR PEDIATRIA

TRATAMIENTO POR ALERGOLOGIA

TRATAMIENTO POR PSIQUIATRIA

LABORATORIO:

RADIOGRAFIA. DE TORAX ' FECHA
RADIGGRAFIA DE SENOS PARANASALES o

ESTUDIO COPROLOGICO

CULTIVO DF VIRUS SINCICIAL RESPIRATORIC, DE MYCOPLASMA PNEYUMONIE
Bi0ME|RIA HEMATICA FECHA

CITOLOGIA DEL MICO NASAL IgE

-, DERMORREACC1ONES

",RUFBAS‘DE I:'UNCION PULMONAR_.
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