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INTRODUCION 

El asma bronquial es una enfennedad que puede afectar a personas de cual-­

quier edad. El sfntoma caracterfstico es una respiración laboriosa y una sibi­

lanc1a durante la fase espiratoria la cual es prolongada, acompañada por una-­

tos seca la cual produce sólo pequeñas cantidades de e~puto mucoso. El asma -­

bronquial ocurre en forma de paroxismos separados por intervalos asintom~ticos 

los cuales pueden durar de unas cuantas horas a meses o incluso años. Esta en­

fermedad puede presentarse en forma crónica; los pacientes tienen dificultades 

respiratorias aun entre los intervalos de los ataques. La enfermedad puede --­

afectar en forma leve o intensa la vida nonnal del paciente, y puede llevarlo­

ª una falla ventilatoria cr~nica se vera. 

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 definicHSn pertenece. El clínico, por ejemplo, manifestar.'! más o-­

menos la descripción del cuadro clfnico presentado, en el cual hay .'!reas en -­

que el alergólogo, patólogo y psicológo manifestar.'!n divergencias en los deta-

11 es. La razón de esto se basa en el conocimiento 1 imitado de 1 a etiol ogfa y -

patogénesis del asn1a. Incluso en la actualidad los resultados de pruebas se i!J. 

tt:11i.Cm ciCup1ar 1..u11 idµÜtt:~i::i '"'ª''ª io_n11ar u11 curu.:epi..o esi:ructurai y ciescrii:Jir .. -

tanto una falla funcional tfpica como una patogénesis hipotética o una etiolc­

gfa especffica. Más aún nuestros conocimientos d~ben irse modificando en sus -

deftniciones y reestNcturando las e las i ficaciones (28). 

El, usm.::i e:; una cnfalíiJ¡;düd de 1.::is yfus i1er&us caracte11zada por signos de --

obstrucción e Insuficiencia Respiratoria de intensidad variable; la causa pri-
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mordial es la hiperreactividad bronquial, respuesta exagerada a estfmuios inm)! 

noHigicos y no inmunológicos y los síntomas puedén desaparecer con medicamen-­

tos o espontaneamente (19). 

Uno de cada cinco ni'los presentarl! respiracitln ruidosa o sibilancias en a! 

gún momento de la primera i.nfancia, y uno de 20 tendrl! las sibilancias recu--­

rrentes reconocidas como asnia. El asma sigue siendo uno de los motivos princi­

pales de faltas a la escuela y causa i.mportante de tensión emocional y económj_ 

ca para las familias, y de cuando en cuando motivo de muerte en la niñez cuan­

do la fan¡il.i.a ~ el. médi.co no i.denti.fican al niño que corre riesgo. 

En el decenio ultimo se han logrado adelantos en la comprensión de la pat.Q. 

geni.a, y 1a, asistencia farmacolqgica del asma. Con la asistencia adecuada, el-­

niílo debe 11.evar una yida comparati.vamente nonnal, con trastorno mfnimo de las 

actividades físi.ca,s ,y <!el desarro11o inte1ectual y emocional (37). 

En e1 presente estudl.o; se ha.ce una reyis1.ón del manejo i-ntegral de 25 pa­

ci.entes en edad pedi5tr1,ca, con di_agnllstico de Asma Bronquial, que han estado­

siendo manejados en el. Servi.ci.o de Padecimientos Respiratorios de Pediatría -­

del ~ospi.tal. General "Dr. Darto Fernl!ndez " del 1.s.s.s.T.E. 

El. asma es una de 1as enfermedades de mayor morbilidad en Pediatri'a, los -

notab]es a;le1a.ntqs 1 sobre tq<!o en terapéutica es el motivo de la presente revj_ 

si,lin; para estab]ecer una re1aci.1in entra nuestra experiencta en el Manajo Int~ ,. 

gra1 del. Ni.ño Asm .. a:tico y la obtenida por diferentes autores que han tnvesti"g!!_ 

do a.l. re.specto y así obrener cancl u~iones que puedan ayudarnos a tratar de me­

jorar el ma.nejQ de estos pací.entes, 



-3-

A N T E C E D E N T E S 

HISTORIA.- Dadas las caracterfsticas clfnicas del asma, su frecuencia y su 

ccmplej¡¡ dispersi6n gen~tica, 110 sorprende que su ident1ficaci6n se remonte a­

las caldeos y egipcios. El t~nnino asma ("dificultad para respirar") propia-­

mente se remonta a la cultura griega, y ya Hip6crates (460-370 A.C.) se ocupo­

del asma. La primera descripcH!n detallada uel padecimiento se acredita a Are­

teo de Capadocia, en el segundo siglo de la Era Cristiana, qui!!n hizo hincapi~ 

y la angustiante sensación. de la sofocación caracterfstica del ataque asm&tico. 

Las ideas de Galeno (Siglo 11) con respecto al asma estilo tan mezcladas con -­

sus falacias anatómicas que hoy en dfa no dejan de ser mera curiosidad, aunque 

el énfasis de Galeno en el papel que desempeña el moco se antoja moderno si no 

fuera porqije lo hace venir del cereoro (pituita). Siglos mas tarde. Maim!inides 

(Siglo XII), en su "Tractus contra pas~ionem asthmatis'', resalta los aspectos­

psicológi_cos del paciente asm1itico, señalando que los extremos anfmicos de fe­

lici.dad y qepresión pueden, por igual, pro•1ocar ataques de asma. En el Renaci­

miento, Cardano identificó el papel de ciertos frritantes inhalables, y prohi­

bHi las almohadas de plumas a sus pacientes. Van Helmont, el mismo asm5ti"co, -­

defi,ne el, asma como epilepsia pulmonar. 

El prin¡er '1,bro dedicado exclusivamente al asma lo publicó Floyer en 1698, 

compilando mucho. de l.o bueno y no poco de lo obsoleto que hasta entonces se -­

~ab~a. acumulado. El )JTOble111a ya 10 define coll]Q est1rami"ento, compresH!n y con!!_ 

triccilin de l.o~ mtlscutos bronquiales. En 1761, Morgagni en su:"De sedibus 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 -

propensH!n individual fue ceñida por primera vez a factores hereditarios por -

Laennec, quil!n defini6 el asma como "Disnea paroxfstica acompañada de esterto­

res sibilantes ocasionada por contracci!in espasmlidica de la pared muscular de­

los bronquios". Su contempori!neo éorvisart, m~dico de Napoleón describe la hi­

perresonancia tor§cica del asma, útil en la diferenciación con cuadros de dis­

nea de origen cardiaco. En 1850 Gerhardt perfila el concepto moderno de que el 

asma es resultado de la interacción de una predisposici!ln hereditaria y facto­

res múltiples ambientales qufmicos o físicos. Beau, en la misma Bpoca, señala-

que el as.:n!! pes.ce un ccmpoiieiite iiif1a111t1torio bronquiai importante, lo cual es-

refutado por Gairdner, para qui.en la estimulación vagal es la que provoca as-­

ma, 

La historia alérgica del asma se remonta al siglo XVI, con las observacio­

nes de Cardano ;¡ les de Batallo, quién describió la fiebre del heno o"catarro­

de las rosas". Un concept.q m~s preciso es introducido por Elliotson y Phoebus­

a principios del siglo XVIII; ell.os establecen el papel irritante que pueden-­

tener el pal.en, el pasto, el polyo y la caspa de los animales en las personas­

sensibles, A principios del siglo XX Muller establece la 1ntima relación entre 

asma y flebre del heno, Los trabajos de Koch y luego Portier y Ri'chet, establ~ 

cen la respuesta inmunológica, hasta entonces considerada exclusivamente bené­

fica al indiyiduo, también puede ser dañina, naciendo asf el concepto de hipe!. 

sensibil. idad. Este c0ncepto se comp]ementa con las observaciones de Van Pir--­

quet, quién acuña e] término alergia (allos=extraño, diferente; ergein=reac--­

ci.ón). En 1no, Me1tzer su9i.ere que el mecanismo esencial en el asma humana es 

la anafi.l.a~ia. 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 útiles t€nn.i 

nos de asma intrfnseca y asma extrfnseca. Este último incluye, pero no es si­

n6nimo del asma ali!rgica. En 1911, Noon introduce la "inoculación profilScti­

ca en contra de la fiebre del heno" asumiendo -erróneamente- que con las in--

yecciones del material irritante creaba resistencias inmunes en contra úe 1ari 

toxinas. solubles del polen del pasto. Este concepto marca el nacimiento de -­

uno de los aspectos más. controvertidos en el campo de las alergias en general 

y del asma en particular: el de la hiposensibilización o dcscnsibilizaci5n,-~ .. 

ti!rminos. ahora sustitufdos por el mSs cientffico de inmunoterapia (40,52). 

El uso de la adrenali:na por SoH~ Cohen (54). el advenimiento de 1" H"­

drina por chen (19) y'hace unos SQ años, el descubrimiento de la Aminofilina 

ha sido uno de los adelantos mSs i_mportantes en el manejo del Asma Bron-----

quial. 

Los últimos aconteci.mientos hi.stóricos importantes· en el progreso del -­

asma son de pal.pi.tante interés. Debe seña]arse el descubrimi.ento del prototJ_ 

po de mediadores, la hista.mina, por Sir Henry Dale; la caracterización de -­

las reagi_nas de l.as !GE debidas a ]os esposos lshi"zaka; la descripción mole­

cul.ar de 1.a reacción de hipersensiliil idad tipo J· (AnafilSctica) y el concep­

to gerllJi.nal. de la, teorfa de.l balance beta-adrenfrgico de Szenti-vanyi, amp1 ia­

Üd iil!Y t:u Qíd t;un ~¡ principio óe ios mediaáorP~ c;ecundarios (AMf' y GMP cf---

clicos. (35,46). 

En ]os últimos años., el advenimiento de los Agonistas Beta Adren~rgicos 

como son el. Sa1butamol, Terbutalina, Orciprenalina y Fenoterol, han sido de -

gran a~·uda para c1 m~mcjc tanto de sos.t~n, como úe ld Fase ttguda del asma ---

bronquial y se continúan estudiando medicamentos de este tipo, para encontrar 
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el ~s especffico y con menos efectos colaterales. (26,29,Sl) 

A principios de la d/;cada de los 70's, se inicia el uso del Cromoglicato -

disi!dico, como agente profilá'.ctico del asma bronquial, en 1979-80; se introduce 

al mercado el Ketotifeno, que persigue el mismo fin • (21,34) 

Las investigaciones respecto al Asr..a Bronquial continuan Ma a día, actual 

mente existen diferentes teorfas respecto a su Eti.opatogenia; en lo que se re­

fiere al manejo de estos pacientes, se enfoca a 1 a fase aguda que es meramente 

sintom~tico y a la fase crónica que comprende: Higiene Ambiental, lliposensibi_ 

lizaci6n, erradicacf6n de focos infecciosos y Psicoterapia familiar y el trat.!!_ 

miento Sintom~tico. 

~ --..¡-

~ cFrr= N /-:1 

l \J_j~ ~-
__J _J 

SIMBOLO JEROGLIFICO EGIPCIO PARA EL ASMA 
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FACTORES ET!OLOGICOS 

El asma es un trastorno complejo en el que desempeñan su· papel factores -

bioqufmicos, inmunológicos, infecciosos, endocrinos y·psicol6gicos, variando­

sus grados de importancia según los diferentes sujetos. 

ANOMALIAS BIOQUIMICAS.- Se ha demostrado tanto en niños como en adultos -

asmSticos, una respuesta bioquímica anormal a la inyección de adrenalina. -­

Normalmente, la administración de adrenalina provoca hiperglucemia y lactaci­

demia como resultado de la activación de los receptores s 2 musculares y hepá­

ticos. Los asmáticos tienen una respuesta hi pergl ucemi a escasa ante la admi-­

ni straci ón de adrenalina y desarrollan poco aumento o ninguno de ácido Ucti­

co en el plasma. Este hallazgo más otras observaciones y experimentos, ~ondu­

jo a Szenti vanyi a postular que en los individuos que sufren asma exüt' una­

anomal ía generalizada en la estructura o en la función de su complejo aúeni1-

cicla$a-rcceptores adrenérgicos B. Aportan datos adicionales los conceptos oQ_ 

tenidos de los estudios in yitro, que demuestran que los leucocitos de las 

personas asmáticas tienen una defi.ciente síntesis de AMPc despu~s de la esti­

mulaci6n cateco1amfnica y al compararlos con los leucocitos de individuos no,r 

males. No se ha excluido la posibil.i.dad de que las anomalías observadas sean -

FACTORES INMUMOLOGICOS.- En ciertos indiyiduos que padecen la llar.iada as­

ma. alérgica o extr\nseca, está ciara que ]as crisi's siguen a la exposici6n a­

factores ambiental.es como polyos, pal.enes, pelos y comfdas. El aumento de las 

concentracfones tanto de J9E t<:>t.a]es comn especfficas es un halla290 frecuen-
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te, pero no universal, en estos enfermos. En otros individuos asmáticos que 

presentan una clfnica similar, no pueden encontrarse pruebas de desarrollo­

de IgE. En este grupo de enfennos, las pruebas cutSneas son negativas y las 

concentraci.ones de IgE bajas. Esta forma de asma, que se observa más frecue.!!_ 

temente en los dos primeros años de la vida y en las mujeres cerca de la me­

nopausia, ha sido llamada asma intrl"nseca o asma no inmunolligica. No se han­

hallado diferencias en la reactiyidad inmunológica general de los dos grupos 

lntrfoseco y extrfnseco. 

FACTORES INFECCIOSOS.- Las i.nfecci.ones resptratorias frecuentemente Pl"Q. 

•:c::an c¡isi.s asm~ticds, sobre todo en ios pac'(entes con la fonna intrfnse--

ca. No se. ha demostrado que la infecci6n bacteriana de las vfas respirato-­

ri.as desempeñe un papel etio16gico en la exacerbaci6n del asma, ni· tampoco­

se ha de.mostrado la utilida,d terapéut ica de las vacunas bacterianas hipo-­

sensibi.l i.zantes. Por otro lado, se ha comprobado que ciertos agentes vfri-­

cos p!")vocan er,accrbJci.ones de 1a respiración dificultosa de un grupo de ni_ 

ños asll)áticos pequeños; tq1es son los virus parainfluenza y sincitial respi 

ratorio. Se ha sugeri.do una especifici.daq de estos agentes en términos de-­

yn posi.bl.e µotenci.a.1 asmat0géni,co por el hecho de que la infecci5n con ade­

noyirus y yirus influenza A2 de HQng-Kong no proyoc6 exacerbación de los -­

sfntomas asmáti.cos en el mi:s.mo ~rupo de pacientes. 

FACTORES ENDOCRINOS,- El asma puede experimentar una exacerbación con -

la regla, en particulJr en el perfodo premenstrual, o iniciarse en algunas­

mujeres en el mo.mento de la menopausia. Mejora, en algunos niños, en la pu­

bertad. Poco más se sabe acerca del papel de los factores endocrinos en la-
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etiologfa y patogénesis del asma. Se dice que aumenta su incidencia en la en­

fennedad de Addison y que los individuos asm!ticos con tirotoxicosis no res-­

penden al tratamiento hasta que se soluciona su problema endocrino. 

FACTORES PSICOLOGICOS.- Se ha pensado siempre del asma que era un proceso 

altamente influido por los factores emocionales. El criterio actual no asigna 

un papel etiológico primario a los factores psicológicos, pero reconoce, no" 

obstante, que los incidentes emocionales son de importancia como precipitan-­

tes de los sfntomas en muchos niños y adultos. Los efectos de una grave enfe.r: 

medad crónica como el asma sobre el propio punto de vista del niño, de sus Pi!. 

dres hacia ~l o de su vida en general, puede llegar a ser desvastador. (18,43 

52,62). 
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F I S O P A T O L O G I A 

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 contribución relativa de cada uno de estos facto-­

res en el proceso obstructiyo, varia de enfenno a enfermo y durante la evolu­

cHin de la enfermedad. El espasmo muscular es el fenómeno más temprano y de -

liecho, el m~s fácil de manejar farmacologicarnente s'fernpre y cuando no este -­

acompañado de demasiado edema y moco. 

El espasmo~ ndem.1 y r. .. ')ro~ ocurre a todc le 1argc dc1 5rbo1 ¡.;spirütüt1ü,-

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

de marco cartilaginoso, que se desarrolla el conflicto mecánico-respiratorio- ·• 

más importante en el asma. Nor.malmente estos bronquios permanecen abiertos al 

fina1 de la espiraci5n gracias a una mfnima presi6n residual transpulmonar, -

no mayQr de. t3 mm. de H2o. Sin embar~o, para mantener> estos bronquios obter-­

tos en un asmáti.co en crisi.s es menester yencer la resistencia adi·cional del­

tono muscular aumentado (.y del edema y el moco}. Este imperativo ftsiológico­

se 1.ogra aumentando la presitin transpulmonar al fina] de la espi·ración, lo -­

que a su yez s61o puede lograrse medí.ante un i,ncremento en e) vol ornen rest--­

dual. Esto, por su parte, se logra a expensas de una di'smi.nución en la capaci 

da.d yi,ta1, aspecto fáci.lmente demostrable en todos los asmáticos en crisi"s. -

Mi.entras e] vo]umen tidal permanezca confortablemente dentro de esta capaci~­

da~ vita1 reducida, no aparece la angustiJnte sed de aire, pero conforme se -

yan consumiendo los yojlirqenes de reserva inspiratoria !f esptratoria, se inst.!!_ 

]a l.a sensaci.on de asfixia .• TeQri.camente, al progresar esta secuenci.a llega -
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el momento en que el volumen ti dal en reposo ya no cabe en la mermada capaci_­

dad vital y se pasa al estado crítico de tnsuficiencia respiratoria. 

Para traducir esta fisiopatología a los gases de la sangre arterial se re. 

quiere del concepto de la relación ventilación/perfusión (V/Q). El intercam-­

bio de gases al nivel alveolar requiere de la convergencia proporcional de -­

perfUsión sanguínea y recambio alveolar de gas. En el ataque asmático existen 

tres circunstancias anómalas al respecto: un grupo de alveolos se encuentra -

hipoventilado, pero persiste norma o de hecho hiperperfusión. Esto crea un -­

corto circuito, cuya consecuencia es la llegada de sangre hipóxica e hiperca.E_ 

nica al corzón izquierdo. Por el otro lado se encuentran aquellas unidades al 

veúldr•• que por estar aiimentadas por bronquios no obstruidos resultan hiper. 

ventiladas por la taquipnea y norir.a o hiperperfundidas, como el co2 difunde -

20 veces más rl!pido a travl!s de la membrana alveolar llega al corazón izquier_ 

do con Pao2 normales o discretamente elevados, pero Paco2 bajos. Basicamente­

todos los alveolos se deba.ten entre estos dos extremos fisiopatológicos, ex--

cepto 1os apicelcs, donde se observa un esquema un ta1lto diferente. Nonnalme.!!_ 

te los ápices pulmonares, en contraste con el resto del pulmón, están defi--·· 

cientemente perfundidos y ventilados, condición que apenas si se traduce en -

la gasometría sanguínea normal. En 1os estadios iniciales del ataque asmStico 

el ápex paradojicamente normaliza su V/Q y contribuye así con sangre oxigena­

da y da Paco
2 

reducido en la mezcla del corazón izquierdo. Conforme avanza el 

ataque asmático y más y más áreas pulmonares se vuelven hipoventiladas y 11or­

mo o hiperperfundidas, el ápex tiende igualmente a la hipoyentilación con -

normo 0 hiperperfusi_ón. En las fases tempranas del ataque asmáttco el esquema 
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de gases clasicamente es el de hipoxia con hipocapnea. MSs adelante, al reclu­

tarse mlis Y mSs alveolos este cuadro se transfonna en uno de hipoxia con hipo­

capnia Y señala insuficiencia respiratoria .inminente. En las fases iniciales -

de una crisis asm1itica y debido a las velocidade~ relativas tan diferentes con 

que el cuerpo pierde o retiene co2 (R'apido) o bicarbonato (lento), el pH es -

nonnal o tiende a lu alcalinidad (alcalosis respiratoria). M.is adelante, cuan­

do se comienza a retener co2 al nivel pulmonar, el riñl5n debe invertir el pro­

ceso y ahora incrementar la generación de bicarbonato. De hay que en esta fase 

el pH suele estar nonnal o tendiendo a lo 1!ctdo, mezcla de la acidosis respir~ 

toria (retención del co2) y la acidosi.s metabólica por el defi.cit de bicarbon~ 

to heredado de ia tase inicial, asT como por el acamulo de :leidos orgi!nicos d! 

hiles. 

De la comprensión de estos procesos se desprende que administru bicarbon~ 

to u otro buffer en la mayorTa de lqs casos de cri.sis asm§tica resulta innece­

sario y hasta. contraproducente, a menos que el pH este por debajo de 7 .2. 

Uno de 1os aspect0s menos estudi.ados en el ataque asmiítjco es el papel 

del moco. Lqs caracteres fi.sicqquTmi.cos del moco bronquial cambi.an durante el 

ataque asmSti.co; hay aumentQ de volumen y viscosidad, asf como pérdtda de la­

elasticidad, todo ]o cual conduce al estancamiento del mismo, QuiTIJicamente el 

Jl1QCO de. un asmSticci se caracteri;za por tener relati:van1ente menos agua y lfpi­

dos y más Prote.ína 1 además de contener suero a consecuenci·a de e.xudact'on in­

flamatoria. Estructuraln¡ente estas alteraciones se traducen en un aumento en­

cl espesor del. tapete mucoso, l.o que ti.ene como con:;ccucncfo que la:; puntas -

de los cilios ya no alcancen adecuadamente 1a porct6n superiqr o "ge.1" del t~ 
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pete mucoso, porción que es producida fundamentalmente por las células globo­

sas de la mucosa y que normalmente se profel e cefal icamente deb\do a la ac--­

ci6n ciliar.(2,43,53,62,63). 

ANATOMIA PATOLOGICA.- La mucosa del conducto respiratorio esta p~l \da y _ 

edematosa, existiendo aumento de la secreción del moco durante un episodio a~ 

m5tico, Existe también estrechamiento de la luz de los bronquios y bronquio-­

los como consecuencia del espasmo de los músculos 1 isos. En los paroxismos -­

cortos estas alteraciones son fácilmente reversibles. 

Si una infecci6n acompaña a un paroxismo asmGtico agudo, puede existir un 

exudado mucapurulento, pudiendo haber asociado focos de bronconeumonfa. La --

obstruccitSn de bronquio~ de mayor r::~libre ton tapones de moco pu:::C::: ;far 1ug~¡ 

a la formación de atelectasias. Ocasionalmente, se produce un neumotórax y un 

neumomediast.ino como complicaciones del asma grave. 

Durante el episodio asmático agudo, los pulmones están enfisematosas debj_ 

do al tipo en válvula de pelota de la obstrucción de los bronquios más peque­

ños y bronquiolos.En el niño que tiene frecuentes accesos de asma durante un­

largo perfodo de tiempo puede engrosarse la mucosa de los bronquiolos y el -

persistente esfuerzo para airear los pulmones puede originar un enfisema cró­

nico. El esternón se hace prominente, la espalda se redondea y el diámetro a!)_ 

teroposterior del tórax aumenta de tamaño. (15,43). 
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C U A D .R O CLINICD 

Le.s manifestaciones cHnicas del asma en el niñÓ son muy variables y depen 

den basican¡ente de la edad en que se presentan; lo m~s caracterfstico es la -­

presentaci6n de cri.sis de obstrucción bronquial de predominio nocturno, acomp_! 

Mndose de insufici.encia respiratoria y sibilancias que pueden desaparecer es­

ponUnean¡ente. o con la administración de broncodilatadores. 

La evoluci6n natural del asma en el niño se caracteriza por tener dos eta­

pas: La inicial, o perfodo prepatogénico, en la cual aunque no se tiene un --­

diagnósti.co preci.so existen antecedentes que se deben tomar en cuenta para de­

termi.nar si. un ni.ño puede ser potencialmente asmatico. Estas caracterhticas -

esUn relacionadas con el enfermo, con los factores desencadenantes especffi'-­

cos y con el ambi.ente. El. poster1or o perfodo patogénico en el cual el diagnós­

tico es de ma,yqr probabi,lidad o de certeza, sus manifestaciones se caracteri-­

zan de acuerdo con 1a edad de. 1•. siguiente manera: 

LACTANTE PREESCOLA,R.- En esta etapa el diagnóstico se hace por exclusión -

de otros padecimientos como bronquiolitis aguda, alergia a la leche, inmunodg_ 

ficiencias, neumonra eosinofílica y mucoviscidosis; en estos casos el médico­

diagnostica bronquiolitis recurrente, bronquitis obstructiva reversible o ---

hron'1•.!'His ~5!11-'.!tif0'r'"1~. ~"3-tnc:: t~rminnc; rnnnnt.ln Pl f.lr:tnr m~c: frpr.ui:intP cfpc;fip 

el punto de vista etiol6gico en esta época de la vida, que es la infección v.:!. 

ral, en estos casos, es el curso natural autolimitado o persistente del cua-­

dro cHnico de la enfermedad lo que ya a confirmar el diagn6stico, ya que los 

estudios de labor~torio y g•binete son de poca utilidad. 
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ESCOLAR.- En esta edad la causa principal de la pres~ntaci.iín de crisis es­

e! feniímeno al~rgico, pero también por irritantés físicos e inespecíficos di-­

versos; sin embargo, en algunos casos las infecciones bacterianas adquieren r~ 

lativa importancia, sobre t oda cuando constituyen verdaderos focos de infec-­

ci6n a nivel de amígdalas, adenoides y senos paranasales. El diagnóstico se h.!!. 

ce con relativa facilidad ya que el cuadro clfnico es similar al del adulto. 

El niño con o sin antecedentes atópicos presenta disnea de predominio nocturno 

acompañada o no de insuficiencia respiratoria. La participación alérgica se -­

comprueba mediante la determi nací ón de IgE, eosi nófilos abundantes en moco na-

sal. eosinofilia sl!rica y pruPh;is c11t~neas positivas.En alguno~ case~ el file--

tor emocional se encuentra involucrado y puede influir en el desencadenamiento 

o perpetuación de las crisis. 

ADOLESCENTE.- En esta etapa de la vida, en la mayorfa de los casos la eti.Q. 

logfa de 1as crisis es multifactoria, predominando el factor emocional debido­

ª los cambi.os propios de esta etapa de desarrollo y crecimiento. El diagnósti­

co se basa en el cuadro clínico, estudios de laboratorio y pruebas de funci6n­

puln¡onar; en estos enfermos es importante valorar desde el punto de vista psi­

cológico, l.a i.nfluencia de ]a envermedad en la yida dei paciente y del n0cleo­

fami1iar. (18,53,62,63). 
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GRADOS DE INTENSIDAD DE ASMA EN EL NlilO 

Estado el fnico Respuesta 

Grado y pronóstico Evolucf5n clfnica Imagen RX Estudio funcional terap~utica 

Asintom!itlco Períodos asintomá Nonnal en Espi rometrfa nor- Satisfactoria. 
Controlado ticos mayores de::'" Derfodos mal. 
Bueno sefs meses. Asint~m .. 

EF: Normal. 

Il Remisión P. asintomiíticos Rx nonnal Espfrometrfa nor- Buena. 
parcial. de 3 a 4 meses. o con dfs maL Obstrucción 
bueno Fácil control creta au-:' en el ejercicio. 

con medicamentos mento de- Reversible al bro.!l 
EF: Normal. trJri".J brn.!! i:od11ata~ar. 

quia!. 

III Remisión P. asintom!iticos Sobredis--
Espirometrfa, volú.. Respuesta par-
menes pulmonares¡ y me cial al trat! 

parcial. de 3 a 4 meses. tensf5n. cfoica de la ventila- miento. 
Incierto Parcialmente con Bronquitis ción con discreta obs 

1:ro 1 ado con medJ truccHin reversible:-
camentos. al broncodilatador. 
Act. ffsica res-
tringida. 

IV Sintomáti Disnea con e 1 e- Sobredisten Espirometrfa, volú- Ma 1 a res pues ta 

ca. peni:i'.[ jercici.o. Hosp .. - s i6n pers fi menes y mecánica de al tratamiento. 

nente. frecuentes .. tente. De-- la venti1ac1~n con .. 

Malo. EF: signos de -- formidad t_!l_ obstrucción persis ... 
obstrucción. ráElca. tente .. No reversible 

al broncodilatadorº 



ESTUDIOS DE LABORATORIO 

BIOMETRIA HEMATICA.- La eosinofilia orienta hacia etiologfa arnrgica; en 

la crisis intensa la presencia de leucocitosis a base de neutr6filos sugiere 

infecci6n bacteriana y si predominan los linfocitos es sugestiva de infecci6n 

viral. 

CITOLOGIA DEL MOCO NASAL.-Si existe predominio de neutrofilos es orienta­

dot'a de procesos infecciosos, si se hallan abundantes eosin!ifilos sugiere fo!! 

do alfrgico. 

IgE SERICA.- Es de utilidad ya que hasta 70% de los casos dan valores el!!_ 

vados mayores de 1,500 U, sugiriendo etiologfa alérgica. 

PRUEBAS INTRADERMICAS.- Deben practicarse en niños mayores de tres años -

previa valoraci6n por parte del al~rgologo. 

PRUEBAS DE FUNCION PULMONAR,· Hay una disminución de la capacidad ·'5pir~ 

toria máxima, del volumen circulante y de la capacidad vital cronometrada. 

RAD!OGRAFIA DE TORAX.- Se encuentra una claridad aumentada en campos pul­

monares, horizontalización de las costillas; las cúp,~las diafragm§ttcas est§n 

descendidas y aplanadas. En casos severos, se puede encontrar en corazón sig­

nos del síndrome radio16gico de ]a hipertensi6n arterial pulmonar; prominen--

t:i~ :,• di1~tüc1lk1 Jt'1 cH'CU µuimonar, hi·iios ingurgitados Y aur1
4

CtJia derecha --

abor.i~ada. La RX de tórax habitualmente se encuentra norma 1 en perfodos de re­

mis i~n. En casos complicados permite 'Jiferenciar con neumonfa, ateiectasia, -

cuerpo extraño, bronquitis agregada y Neumotórax espont~neo. Una imagen de SQ. 

bredi~tcnsidn per·s·islente, pero inoderada obliga a descartar enfis~ma, 111ucovi~ 

cidosis, bronquio] i.tis obliteran te y deficiencia de Alfa-1-antitripsina. 

(15.18,43,63) 



DIAGNOSTICO DIFERENCIAL 

El asma debe de ser diferenciada de muchos padecimientos que producen dis­

nea espiratoria; de acuerdo a la edad, los padecimientos con los que principal 

mente se debe hacer el diagn6stico diferencial son los siguientes: 

LACTANTES Y PREESCOLl\RES 

1.- BRONQUIOLIT!S (VIRAL-IRRITANTES) 

2.- DEFECTO DE DEGLUCION (l\SPIR~CION DE LECHE) 

3.- REFLUJO GASTRO-ESOFAGICO (HERNIA HIATAL) 

4.- ALERGIA A LA LECHE 

5.- MUCOVISCIOOSIS 

6.- ANOMALIAS DE TRAQUEA Y /O BRONQUIOS 

7 .- COMPRES ION EXTRINSECA DE TRAQUEA O BRONQUIOS 

a) LINFADENOPATIA b) ANILLOS VASCULARES 

e) QUISTES O TUMORES DE MEDIASTINO 

PREESCOLA.RES Y ESCDL.ARES 

1.- CUERPO EXTRAÑO rn TRAQUEA O B80NQUIOS 

2.- SINDROME DE LOEFFLER 

3,- REACCJON PSICOFISIOLOGICA 

4.- ANGIOEDEMA 

S.- EMBOLIA PULMONAR 

6.- SINDROME HIPEREOSINOFILICO 

7 .- n~Ficrrncrn DE .n.LFP., 1 .n.NT!TRPSIMll. 

(15,18,43) 
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MATERIAL Y METODOS 

Se revisaron 25 expedientes de nrnos en edades comprendidas entre. 2 y 10 

años de edad; 8 del sexo femenino Y 17 del sexo masculino; con diagnóstico_ 

de Asma Bronquial; quiénes han estado siendo tratado por lo mismo por espa-­

cfo de 1 a 3 años en el servi.cio de Pediatrfa del Hospital General "Dr. Da-­

rfo FernSndez Fierro" del I.s.s.s.T,E., ya sea en Hospitalización, Consulta­

Extema o Urgencias. 

En todos l_os pacientes se estudi<! edad de inicio del primer cuadro; ant~ 

cedentes personales y fami_liares de atopia, de bronqutolitis, de Bronconeul11!1. 

nias yio ~ronqui"tfs de repeticiqn, frecuenci_a y regularidad. con que asisten­

ª su manejo por medio de Consulta Externa de Pediatrfa o de Alergia, si si­

guen el tratamiento de manera adecuada, cuantos pactentes s5lo acuden al ser. 

vici_o de Urgencias dur~nte la fase aguda del padecimiento nGmero de recafdas 

que presentan por año, pacientes que se controlan en otros sitios, casos que 

presentaron Status Asma ti cus. 

Los pacientes estudiados estuvieron hospital izados en el servicio de pa­

decimientos respiratorios en los meses de febrero a noviembre de ¡gs2, con -

diagnóstico de asma bronquial. Todos fueron manejados de manera similar con: 

Aminofilin;l IV y/o 5~.1biJt~mo1 tJr~.1 n~pPnriiPndo <lP. la severidad del cuadro, -

hidrocortisona sólo en los casos que no respondieron al broncodilatador de -

manera adecuada y tenfan datos de deterioro, digoxina cuando se encontraron 

signos de insuficiencia cardfaca, antibióticos en los pacientes con infec--­

cf6n a~regada y Medidas Generales de t15rax, 
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R E S U L T A D D S 

De los 25 pacientes estudiados; encontramos los siguientes resultados: 

1.- 32% con antecedentes familiares de atopia. 

2.- 60% con antecedentes personales de Bronquiolitis. 

3.- 2B% con antecedentes personales de Bronquitis y/o bronconeumonfas de l'i 

petición. 

4.- El 60% de los pacientes acuden regularmente a control en Consulta Exte.i:: 

na de Pediatrfa. 

5.- 24% Sólo se presentan en el servicio de Urgencfos durante la fase aguda 

da del padecimiento. 

6.- 64% de los pacientes están si.endo tratados por el servicio de alergia. 

7,- 16 pacientes (64%) presentan m§s de 4 recaídas anuales que ameritan ho~ 

pital i.zación. 

8.- S6lo 3 de los pacientes presentaron Crisis que los lleVQ a Status Asma-

ticus , (12%) 

9- 13 pacientes (52%) ini.ciaron el padei;imi.ento antes de los 2 años de edad 

32% lo iniciaron entre los J y los 5 años de edad. y 4 niños lo iniciaron 

" " 11 ,,.,. 

10.- 44% de los pacientes estuvieron si.endo tratados con Cortisona • 

11.- Dos de los pacientes que corresponden a un 8% siguen su control por A-­

lergologra en otros si.ti.os. 
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o s e u s O N 

El asma constituye un problema importante dentro de la patologfa pedl§­

trica, cuando menos el U de los niños sufren de este mal. En muchos casos­

observados en jóvenes, se iniciaron las primeras manifestaciones desde los­

primeros años de la vida (68); lo que concuerda con nuestra revisión, ya -­

que el 82% de ]os pacientes de nuestra revisión lo iniciaron antes de los 5 

años de edad. El asma en el niño implica problemas de escolaridad, incapaci 

dad ffsica, problemas emocionales y en algunos casos es causa de muerte, SQ. 

bre todo cuando es tratado inadecuadar..ente. (IO,fiQ). 

Es muy notable el porcentaje encontrado en nuestros pacientes con ante­

cedentes de bronquiolitis que eyolucfonan hacia Asma bronquial; hay muchos­

estudi.os al respecto, se reporta que del 5 a] 50% de niños diagnosticados -

como bronquioliti,s, tienen cuadros recurrentes de Vfas Respiratorias Y genf 

ralmente ellos evolucionan hacia Asma bronquial (70,71). 

Otro aspecto que llama la atenci,ón es la baja tnctdencia que se reporta 

de antecedentes familiares de atopia, que podrfo explicarse sea debido a -

un interrogatorio inadecuado al efectuar la historia cli'ni<:a. 

El asílli! predominó en el se.~q masculino en nurstro estudi'O (68%), en la­

revisión efectuada, también encontramos que predomina en este sexo, aunque­

na se especifica tenga al9un. valor significativo. (6,24,41,46,60) •• 

Sólo acudió un 64% de los pacie.ntes a control en consulta externo ya 

sea de pedi,atría o de ale.rgi,a, esto generalmente es debido a la falta de o­

rientación de los padres respecto al. padecimi't!nto de sus hijos (S,!6). 

No podemos especificar cual es la etio1ogía del asma de los pacientes -
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estudiados, ya que sus estudios no se encuentran completos, como es el estu­

dio de Rx de Senos paranasales para descartar una sinusitis que frecuenteme~ 

temente se encuentra como causa de asma bronquial (7), cuantificaci6n de JgE, 

Pruebas intrad!!nnicas para descartar etiologfa alérgica. (18). 

Las pruebas de función pulmonar son necesarias en los pacientes con asl!'.a­

bronquial, sobre todo en aquel los con crisis repetitivas; para poder establf. 

cer de manera más precisa el grado de i_ntensidad del asma en el niño y por -­

consiguiente el pron6stico del paciente • (3,15,18,43). 

El uso de corticoides es muy elevado en nuestros pacientes (44%), quienes 

en algun momento de su padecimiento lo han requerido, ya sea por rr.ala res--­

puesta al broncodilatador durante las crisis o por prescripciBn del servicio 

de alergia. 

En el Servi.cio de alergia, los pacientes son tratados con: Salbutamol, • 

Ketotifeno (Sus ti.tuyo al Cromogl icato dislldico), Gama Globulina, 3 de los 16 

pacientes sólo son tratados con vacuna de alergenos y 11 pactentes se tratan 

con Predni sona. 

En la Revi.sión Bibliográfica de la terapéutica del asma bronquial infan­

til,, encontramos lo siguient.e: 

CORTICOESTEROIDES.- Los corticoesteroides son antiinflamatorios, pero -­

también parecen esti_mular la adenilciclasa y aumentan por ello la concentra­

ciGn de AMP cíclico. Inhiben la li.beraci6n de h.istami;na, pero su efecto más­

intenso probablemente sea reforzar la actividad de los broncodilatadores. -­

Los esterol.des inhiben la catecol-o-met il - trans fe rasa Y potenci·an a las cat!!_ 

col aminas. 

Los corticoesteroides deben añadirse al tratamiento con broncodi.latado-­

res Y no substi.tuirán a estos iílti.mos. Deberán emplearse cuando no hay mejo-
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rfa con los medicamentos habitual.es. Los efectos secundarios son poco frecuen­

tes en niftos cuando se ut:rl izan con prudenci.a. Se emplean los estero Mes por _ 

1nhalaci.6n; -dipropionato de Beclometasona, valerato de betametasona- ya que _ 

se obtienen buenos resultados y se evita.n los efectos indeseables. El fánnaco­

de elccci_~n para la adrni.ni.stracHín oral es la Prednisona por su semivida breve. 

Se utiliza hidrocortisona IV cuando existe Status Asmattcus. Se ha utilizado -

bec1ametasona en aerosol con teofi,·li.na oral en ni.ños con asma cr6nica y juntos 

mej0ran e.1 control de la misma. (s,12;31,37,56), 

CRQ~GLI.CATQ DISODICO.- Estqbi.1iza la membrana de células cebadas y posi-­

blemente otras cél.ulas que. secreten substancias capaces de provocar broncoconi 

tricci.6n. Una yez que. estas substancias han si'do 1 iberadas, no tiene efecto si 

ya se han metabo1 izado. N.o ti.ene acc ion broncodil atadora, no puede mejorar el· 

ataque y solo se usa aisladamente como un agente profiláctico. El cromolin i!'. 

hi.be e1 asma por ejercicio si se da antes del. mismo y protege de 2-4 hrs. A --

1a:r~o pl.azo no es muy atil probabl.emente sea porque los pacientes no siguen el 

tratamiento de manera adecuada. Los efectqs secundarios mayores informados son: 

urti.cari.a, po1iomiositi.s, anafilaxia, erupciones e infi.ltrados pulmonares que 

parecen ser de carácter a1érgico, son poco frecuentes. 

La. y~a de administraci.ón es par inhalaci9nes, por lo que es dfficil ~u uso 

en ni,ños pequeños. (21,55} 

KETQTI FENO.- Es un agente profi.1 ácti co q.ue se utii iza en t' 1 tn; t.:n;;i ente-

a la.rgo pJazq del. asma bronquial. En cualq.uier enfermedad, los agentes profl-

1,ácti.cos, si se di.spone de ellos sQn mas conyeni.entes que un tratamiento pur!!_ 

mente sintomático. Muchos de los pri.meros pueden detener o frenar el avance -

de 1a enferme.dad, lo q.ue. preví.ene e.1 desarrollo de cambtos irreversibles. 
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El ketot1feno t1ene efectos anafilácticos Y antihistamfnicos a n1vel de las c[ 

lulas cebadas; inhibe la liberación tanto de la histamina como de la SRS-A de-

. los bas6filos humanos. Estabiliza los bronquios. No es inmediatqmente efectivo, 

ya que se precisa de un mfnimo de dos semanas para obtener alguna mejor~a. No­

es útil en el cuadro agudo, ni cuando existe lesi6n bronqutal 1rreversible. En 

virtud de su efecto profiláctico sobre la prevención de broncoespasmos y al 

disminuir la sensibilidad del músculo bronquial, el ketotifeno puede prevenir­

º posponer la evolución de cambios i.rreversibles de las vfas respiratorias y -

del tejido pulmonar, una vez presentes estos cambios y los signos de obstruc-­

ción irreversible responden inadecuadamente, incluso al tratami:ento broncodi.l.2_ 

tador. Se indica en el asma alérgica y la inducida por ejercicfa. Causa cansa!!. 

cio y disnea en 1.os primeros días de administración. ( 34,36,54,59,65} 

XANTINAS.- Las xantinas son inhibidoras por competencia de la fosfodiest~ 

rasa, lo cual disminuye 1.a degradación del. AM!' cicl ico y de ello resul~an rel.2_ 

jación del músculo liso e inhibición de la liberación de mediadores. También -

estimulan el SNC y el miocard1o. Se ha comprobado que actuan de manera sinfr­

gica con l.os agonistas simpáticos B cuando se emplean en combinación. La combj:_ 

nac1ón de xanti.na y sill)paticomimHico producen el mismo efecto que una. dos1s -

grande de cada uno de e11os, sin 1,os efectos secundari.os de estas dosi:s altas. 

Los efectos secundarios de las xa.ntinas incluyen náuseas, vómitos, hematemesis, 

<1iµeriens1on, arritmias! 1.nsominio, intranquilicjad y convulsiones, etectos me­

diados central.mente y· que no pueden evitarse por la administración intravenosa 

0 rectal. El efecto de 1.as xantinas guarda relación con la dosis Y la concen-­

tración Pl.asmáti.ca¡ pueden evitarse efectos secundarios con e.1 uso cuidadoso. 

la mayor p~rte de los preparados carecen de efecto con concentracMn sfrica ~ 
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·nora 5 Mcg/n¡l. Ocurrirán efectos secundarios cuando la concentraci6n sérica 

exceda de 20 Mcg/ml • 

La teofilina se usa en pacientes con asma cr6nica, su inconveniente es -

que. se tienen que monitorizar los ntveles en sangre frecuentemente para evi­

tar intoxicaciones. Existen presentaciones de teofilina de acci6n prolongada 

que se administra c/12 hrs. para estos pacientes. (4,8,9,20,22,32,27,38,42, 

43.64). 

La admi.ni.straci6n IV de ami.nofil ina se recomienda para el tratamiento de 

ni,ños CQn exacerbaciones agudas de asma. El uso de este medkamento se ve-­

restringido cuando el paciente ha estado tomando teofil ina oral, sobre todo 

6 horas antes, por 1.o que es imprescindi.ble la cuantificaci6n de teoHlina­

en sangre. Canavan y cols., concluyen que niños con insufi.ciencia respira­

toria por asma pueden ser tratados con amino fil ina IV, aunque el niño haya 

recibido teofi1ina oral 6 horas antes, y¡a que el rtesgo del deterioro res­

piratorio puede ser mayor que el ri.esgo de la toxicidad por teofilina. 

Diversos estudios sugieren que 1a aminofil ina a infusión continua precedi­

da por una c:arga de aminofil ina t it>r.e. mejor respuesta pulmonar. La t!!cni­

ca d~ i.nfusi.ón continua es el mé.todo de elecci,ón para la terapia con aminQ. 

fi.1ina. La administración intermitente es ütil cuando la infuü'on conti-­

nua no es segura (22 124,39,41,60 166). 

SlVi?iffi~üMi¡.¡t[¡¡;u~.- ol sulfato qe eredrina fue ei prirnero uLili<a~ü -

para. tra.ta.r el. l\srna. No es muy potente y¡ afecta corazón Y· SNC. La adrenali 

na. es inespedfica, actua sobre receptores alfa y beta, de modo que afecta 

CQraz6n y SNC y muo.culo liso, Mucha gente la uti.liza como medicamento de -

•1ección en l.a fase aguda. Est~ contraindicada cuando se encuentra taqui-­

~a.rd\a o dato> de insufi.ci.encia card{aca. s'e obti€ne poca respuesta cuando 
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el factor desencadenante de la crisis es infeccioso y cuando existe hipoxemia 

o acidosis se·Jeras (19,37). 

Desde que Seagal Y Beakey demostraron la efectividad del isoproterenol en-

1947, esta amina simpaticomimética se ha utilizado extensivamente en el trat~ 

miento del asma. Causa estfmulo simp~tico beta con estimulo alfa mfoimo. Pro­

duce reacción r~pida, pero su acción sólo dura 20 minutos. Es optima para uso 

en el laboratorio con el fin de poner a prueba la reactividad de los broncodj_ 

latadores, pero tiene papel limitado en la practica clínica. Generalmente se­

usa en aerosol (47). 

Los agonistas simp~ticos beta actaan al estimular una enzima, la adenilc.1_ 

clasa que origina mayor concentración de AMP cfclico, la cual se considera i!!! 

portante para producir broncodil~tación e impedir la liberación de aminas --­

broncorreactivas por las células cebadas, Las modificaciones en la cadena -­

del agonista simp~tico hri.ndan estfmulo B2 m~s especHico y acción duradera. 

Los agonistas B2 especfficos de uso amplio en la actualidad incluyen: Met.apf1!. 

terenol u orciprenalina, terbutalina, salbutamol y fenoterol. Estos son utilj_ 

zados con buenos resultados en el asma aguda y crónica. Producen alivio rSpi­

do de los sfntomas agudos y su efecto d~ra de 4 a 6 horas. Los efectos secu!!_ 

darios son: tamblor, excitaci6n, taquicardia. 

E1 s.~1h!.!t~T,c1 ~crr-e!::pande ~es.te l]rvpn; p; muy utilizado por vfa oral, en 

aerqso1 y con;o soluci6n en el nebulizador. Se emplea en la fase aguda o crón.:!. 

ca. Se admini.s.tra IV en crisi:s agudas, encontrándose tan efectivo como la amj_ 

nofilina durante las primeras 24 horas, sólo produce m.1s taquicardia. En caso 

<fe Statu~ a~?i'tU.ticus ~e hu utilizado en la solucilin del nebulizador, encontrS~ 

dQs.e buen~ re.spuesta (23,24,25,26,41 146,47 ,48,49,55,63). 
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El fenoterol actualmente se empieza a utilizar V.O. 0 en aerosol, pero _ 

no se encuentran ventajas sobre los otros (29,44). 

La terbuta 1 ina se uti 1. iza subcuUnea durante 1 a fase aguda, no es más e­

fectiva que la adrenalina, pero no tiene tantos efectos adversos. La dosis _ 

J0-12mcglK9. El jarabe es bien aceptado y tolerado en preescolares con asma 

a dosis de 50 mcg a 100 mcg/Kg, Se •iti.liza tarrbitin en la solución del neb!!_ 

li.zador y en aerosol. Es úti.l en el manejo del asma crónica en combinación -

con te.ofi1ina. (51,57,58,64), 

HIPOSENS 1 B ILIZACION.- Existe mucha controversia respecto a 1 tratamiento 

hipos.ensibilizante. Hay autores que han tenido buenos resultados y refieren-

que ei tratamiento iiipusensiU.ilizante no úebe interrumpi·rse aunque los resul 

tados no sean plenamente satisfactorios, pues.to que la remisión puede ser e~ 

perada tardiamente, inc1uso a. ]os 24 meses de su i"niciaci~n. 

Martorel.1 y cols., en un es.tudio efectuado con este mane.jo, refieren -­

que en ningún caso fue necesario recurri"r al uso de corticoides, siendo sufj_ 

ciente con !os fármacos broncqdilatadores: teofil ina y !Jeta afrenérgicos pa­

ra contro1ar los episodi.os agudo~ y no habiendo llegado a ninguna situaci6n­

que i.ndicara su empleo, A.ctua.1me.nte. es de gran ~tilidad la cuantificación de 

!GE dura.nte ~l. t,ratami.ento con vacunas e>peci'ficas, para evaluar ia efectivj_ 

dad del mane.io, oero este estudio es muy costoso. (27,40). 

AJ~P CICLICO.- Pérez Lozano':/ cols, efectuaron una r eyisi6n acerca de -­

las posibi.1. ida<!es del emp1eo del AMP ctcl ico en el tratamiento del asma brD!!. 

quia1 en humanos por su acción broncodilatadora, Llegaron a las siguientes­

conclusiqnes, No se recomiPnda. su uso por v~~ sistémica. Es posible que el -

dlbutiril. de AMP ci:cl,ico i;>udiera ser de uti.lidad empleado localmente en la -
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rinitis all!rgica, pero el costo del producto hace prohivitilfo su empleo. (46). 

HALOTHANE.- Se ha utilizado en casos de Status asmaticus por su acci6n __ 

broncodilatadora, report~ndose mejoría en el intercambio gaseoso despu!!s de _ 

10 minutos de tratamiento (45). 

INTERFERON.- Puede ser de utilidad, ya que disminuye lo~ niveles de !GE 

despulis de infecciones virales(30) 

ANTIBIOTICOS.-S6lo 'se utilizan cuando hay datos de infección agregada.­

McKenzie. y cols. sugieren la Eritromicina, ya que es el antibi6ttco de eles_ 

ci6n de] Mycoplasma pneumonie (frecuentemente se ha aislado en pacientes ªi 

máticos) y tambilin es de utilidad en las bacterias pat6genas del tracto re1 

piratorio. 
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CONCLUS ON 

Como puntos finales en la presente revisi5n; consideramos que lo más im­

portante sea establecer un Protocolo del Manejo Integral del Niño As~tico¡ 

cuyo objetivo final sea el alcanzar las siguientes metas: 

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

2.- DISMINUIR LAS VISITl\S A URGENCIAS Y AL HOSPITAL 

3.- DISMINUIR EL AUSENT!SMO ESCOLAR. 

4.- MEJORAR LAS RELACIONES INTERFAMILIARES. 

5.- INCORPORAR AL PACIENTE Y A SUS PADRES Etl LA EDUCACION RESPECTO AL PADEC!_ 

M!EHTO .. ( 15). 

l.- TRATAMIENTO DURANTE LA FASE AGUDA.-

a) Urgencias. 

1.- Si la frecuencia card'i'aca no se encuentra muy acelerada, se puede 

intentar aplicar adre.na1i.na subcutánea cada 10 a 15 minutos, de -

0.1 a 0.3 n¡l. 

2.- Salbutamo] en ae.roso1 se puede utilizar en niños mayores que lo -

saben usar. Tres injla]aciones cada 15 minutos. 

3.- Los pacientes ~ue. nQ mejoraron con estos medicamentos, o que re-­

gresan a consulta. 0 aquel1us con frecuendas cardfacas aumentadas 

y dato• de. Insuficienci.a respiratoria importante, se deben i~ter­

nar. 

b) 11.o•pi.ta.Ji.zaci.lin. 

1.- l\yuno si. ]os datos. de. I.nsufi;ciencia Respi,ratori;a son severos. 

2,. C~lculo de. 1 fquidos totnies a requerimientos bajos, 
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3.- Oxígeno por mascarilla, puntas nasales a 3 lt/min, 0 casco al 40X. 

(El c1-oupette aparentemente no tiene mayor utilidad, 41). 

4.- Monitoreo de signos vitales cada 30 1 o e/hora. 

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

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

6.- Salbutamol oral a 0.07 mg/Kg., o en la solución del nebulizador a­

dosis de 0,01 a 0.03 ml/Kg, 

7.- Hidrocortisona IV 2 mg/Kg c/6 hrs. (El uso de corticoides reduce -

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

B.- Antibilíticos si se encuentran datos de infeccilín agregada. 

g.- Digitül cuando se encuentran signos de Insuficiencia Cürctíaca. 

10.- Si los datos de Insuficiencia respiratoria se agravan, se procede a -

la intubacH!n endotraqueal. 

ll,- Bicarbonato de sodio de acuerdo a la gasometrfa y pH. 

12.- LABORATORIO Y GABINETE.- Biometrfa He~tica, Gases Arteriales, RX de- -

tórax AP y lateral. pruebas. de fimcilín pulmonar si el paciente las ha 

practicado previamente. 

11.- TRATAMIENTO DURANTE LA FASE CRONICA.-

1.- BUSCAR L.~ ETIOLOGIA DEL ASMA BRONQUIAL. 

2. TRATAMIENTO HIPOSENSIBILIZANTE EN CASOS QUE SE DEMUESTRE ETIOLOGIA 

ALERGlCA, 

3,- PSICOTERAPIA. 

4.- HIGIENE AMBIENTAL.- Eyitar contacto con almohadas Y edredones de -

pluma, convivencia con aves, perros y gatos. Evitar acumulacilín de 

pol yo caserQ. 
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5,. MEDICAMENTOS 

a) Salbutarnol .- Vfa oral o inhalaciones. 

b) Teofil ina.- Vfa oral, en su presentación de acción prolongada. 

c) Corticoesteroides.- Beclornetasona en inhalaciones o prednisona oral, 

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

e) Crornogl icato di sódico.- En ni ñas mayores se util iia por inhalaciones 

y está i.ndicada en asma al !!rgica y por ejercicio. 

6.- ASISTENCIA.- El aspecto m~s importante y que a menudo se descuida, es -

brindar tiefl!PO adecuado para aconsejar a los padres y al niño cuando -­

tiene edad suficiente, Se les debe explicar en que consiste la enfe~ 

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

tilizar en detern¡inado momento y cuando deben de acudir al m~dico, Es -

bSsico para mitigar la angustia brindar datos acerca de la historia na­

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

irreversible de corazón ni pulmones. El sobreuso de agentes simpaticom]_ 

méticos inhalados ha sido relacionado con asma severa y muerte s(ibita, 

El paciente y sus padres deben de reconocer síntomas y signos tempranos 

y eyi.tar innecesarios retardos en buscar ayuda cuando la sintomatología 

no responde al. tratamiento adecuado. (39 141,42,60). 

Por Ültir.;o, consideran;os que sería de utili-dad el realizar una hoja que 

. reuna 1os. principa,le pqntos de la Hi.stori.a Cl ini.cn del niño asm§tico, para­

anexarla COJl)O hoja frqnta] en el expedí.ente de estos paci~ntes Y que orie!!. 

ten •1 md<ij • 1 · .t. t d•nt•s En la siq_uiente p§gi­., ..... co rcspec"Q a. trutam1en o :¡ an ece .. ~ · 

na ~Qne¡no5 un ejemplo· de 1a misma: 
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HOJA DE CONTROL DEL NIÑO ASMATICO 

NO~RE'-------------'---------..:.._ 
EDAO~----------:SEXO ____________ _ 

EDAD DE INICIO DEL PA.DECIMIENTO. _______________ _ 

MTECEDE~TES FAMILIA.RES DE ATO!'IA 

NUMERO DE CRISIS POR AÑO _________________ _ 

ANTE.CEDENTES PERSONAL.ES DE: RINITIS, NEURODERMATITIS,_:_ ______ _ 

M\TECEDENTES PERSONALES DE BRONQUIOLITIS. ___________ _ 

Al{TECEDENTES !'ERSONALES DE STA.TUS A.SMATICUS. __________ _ 

rREsENCIA DE DISNEA CON EL EJERCI.GIO _____________ _ 

TRATAMIENTO POR PEDIA.TRIA. _________________ _ 

TRATAMIE.NTO POR A.LERGOLOGIA'------------------

TRATA.MIENTO PQR PSIQUIATRIA. ________________ _ 

LABORATORIO: 

RADIOGRAFIA¡ DE TORAX. _____________ --'FECHA,__ __ _ 

RAD!GGRAFll\ DE SENOS PARA.NA.SALES. ______________ _ 

ESTUDIO COPROLOGICO, __________________ _ 

CULTIVO DE VIR.US SINCI.CIAJ, RESPIRATORIO, DE MYCOPLASMA PNEUJ>PNIE.·_ ----

oiúMttRIA HEMATICA. ________________ FECHA. ___ _ 

C!YOLOGII\ OEL meo NASl\L. ________ !9Ec _________ _ 

.. :DERMORREl\CClQNES ___________________ _ 

''RUEBA.S "DE FUtiCION !'ULf-ONARL, _______________ _ 



-34-

B B L I 0 GR A F l A 

1 - ALCALA NEGRETE HILDA 
' SINDROME ASWITI FORt'.E 

BOLETIN MEDICO DEL HOSPITAL INFANTIL DE MEXICO 1981 JULIO (38)4: 665-85 

2 - ARELLANO PENAGOS WIRIO 
' CUIDADOS INTENSIVOS EN PEDIATRIA 2a. EDICJON 

ASMA BRONQUIAL, PAG: 73 

3.- BATTU K; COLLINS-f/ILLIAMS C; ZALESKEY C 
EVÁLUAT!ON OF HOME -f1JNITORING OF ASTHMATJC CHILDREN WITH THE MINlllRIGHT 
PEAK FLOW METTER 
J ASTHMA 1982; 19(1):33-7 

4.- SEER S: LAVER J: BENSON L: COTARIU D. 
COMPARISON OF SERUM TllEOPHYLLINE LEVELS IN ASTHMl\TIC CHILDREN RECEIVING 
SUSTAINED-RELEASE ANO RAP ID-RELEAS E THEOPHYLLINE TABLETS, 
IST J MEO ser 1982 FEO: 18(2) :255-8 

5,- BROWN H.M., BHOllMIK M, 
BECLüMUHASUNE OIPROP!ONATE AEROSOLS IN THE TREATMEllT OF ASTIJMA IN CHILD­
HOOD 
THE PRACTITIONER. AUGUST 1980:224: 847-51 

6.- BRYAN L, DUNCANM 
CHILOHOOO ASTllMA, A CONTROLLEO TRIAL OF FAMILY PSICOTHERAPY. 
ARCH OIS CHILO 1979 54: ll6-19 

7 .- BUSINCO L; FIORE L; FREDI ANI T. 
CLINICAL ANO THERAPEUTIC ASPECTS OF SINUSITIS IN CHILOREN WITH ASTHMA 
INT J PEDIATR OTORHINOLARYNGOL 1q81 DEC; 3(4):287-94 

8.- CABAÑAS R; PEÑA J; FUSTER M, 
DETERMillATION OF THE MEAN DOSE OF ORAL THEOPHYLLINE IN ASTHMATIC CHILDRErl 
AN ESP PEOIATR 1982 FEB; 16(2):119-26 

9.- CABAAAS R: PrnA J; TOJO R. 
INOIVIDUALIZATION OF THE OOSAGE OF ORAL THEOPHYLLINE W!TH REGULAR INCREASE 
1~.ETJ.IO[l """m SE~W·~ u:Vi:L CUi~lküL iN 55 A~IHMAí1C CHILOREN 
AN ESP PEOIATR 1981 FEB; 14(2):89-96 

10.- CDLLINS-W!LLIAMS e; ZALESK~ e; BATTU K 
OEATH FROM i\STHMA 
CAN MEO ASSOC J 1981 AUG 15;124(4) ;341-5 

11 .... COOY.E NJ; CRO~TON G; GRANT IW 
OBSERVATIONS ON THE MANAGEMENT OF A.CUTE BRONQUIAL ASTllf>\I\ 
BR J OIS CHES 1979 Af'R; 73(2); 157 ,63 . 



. _ EDMUNDS AT; McKENZ 1 E S; BR Ilth E. 
}

2
'. A co;.;:>AR!Sml OF OnAL CllOLrnE THEOPHYLLINATE ANO BECLOMETHASONE IN SEVERE 

.. SEVERE PERENNIAL ASTHMA 1.N CHILDREN 
BR J OIS CHEST 1979 APR; 73(2): 149-56 

13.- EOMUNOS AT; GODFREV S. 
CARDIOVA.SCULAR RESPONSE DURING SEVERE ACUTE ASTHMA ANO ITS TREATMENT IN 
CHILDREN 
THORAX 1981 JUL: 36(7) :534-40 

14.- FABI.ANI J; GRE!DING L, MATHOW E. 
EFECTOS DEL LEVA.MISOL EN EL. TRATA.MIENTO DE UN GRUPO DE PACIENTES CON ASMA 
ATOPICA Y DEPRESIQN DE LI\ INMUNIDAD CELULAR. 
AL.ERGIA VOL. XWI-4-l~n; 147-54 . 

15,- fARR.ERf\S V; ROZMAN. C~ 
MEDI.CINA INTERNA .• 8a .• EOIC!ON 
A.SMA BROflQUIAL. P~g: 68Q-8g 

16.- FIREfo'J\N p¡ FRIDAY GA;, G!R.I\ C, 
TEACHING SELF-MANA.GEf1ENT SK!lJS TO ASTH1".ATIC CflILDREN AND THEIR PARENTS 
IN AN AJ'IBUL.ATORY CARE. SETTIN.G. 
pEDl.ATRICS 1981 SEp: 68(30;341-8 

17 ,- 6.~RD!DA CHAVl\RRIA AW;Fl; A?NlA M't!fi()Z OSl·!ALDC 
ESTUDIO Y MANEJO INTEGRAL. DEL NlílO ASMATICO 
REVISTA MEXICANA DE pEDIATRII\ 1980 FEB 2; 79-94 

18.- GARD!DA CHAVARRII\ ANGEL 
K<\NEJO DEL NIÑO ASMATICO EN LAS INSTITUCIONES DE SALUD 
BOLET!N MEDICO DEL HOSPITA.L INFANTIL DE MEXICO 1982 AGOSTO (39)8:581-84 

!~.- GARRISON F MO 
HISTORIA DE LA MEDICINA, 4a. Ed. 1966 pag: 643 

20.- Glf\SS J; ARCHER LN; ADAMS VI 
NEBULISED CROl.J:JGL X CATE, THEOPHYLLINE ANO PLACEBO IN PRESCHOOL ASTHMAT!C 
CHILDREN. 
ARCH DIS CHIL 1981 AUG; 56:(8)648-51 

21.- GOOFREY S MD. 
l'HE RELATIVE MERITS OF CROl.J:Jl YN SODIUM ANO HIGH DOSE THEOPHYLLINE THERAPY 
IN CH I LDHQOD ASTHMA 
~ ~LLE~üY CLiii ÍNf'lUNOLQGX FEB 1980 65(2);97-104 

22.- GOLDBER P; LEFFERT F. 
INTRf\VENOUS AMINOPHYLLINE THERAPY FOR ASTHMA. 
AM J DIS CHILD 1980 JUNE;l34;596~99 

23,- GROGGINS RC; MILNER AD; STOKES GM. 
BRONCHODILATADOR EFFECTS OF CLF.MASTINE, !PRATRP!UM, BROM!DE ANO SALBUTAMOL 
¡¡¡ PREESCHOOL CHILDREN VllTH ASTHMA. 
ARCH DIS CIHLO 1981 Ml'\X: 56(5); 342-4 



-36-

·· 24.· HAFilLETOll G; STO:IE HJ, 
COMPARISON OF 1 V SALBUTAMOL WITH 1 V AMINOPHJLINE IN THE TREATMENT OF SE­
VERE, ACUTE ASTHMA lfl CHILOHOOO. 
ARCH OJS CHILO 1979;54:391-402. 

25,· HARPER THOMAS B MO, STRUNK ROBERT MD 
TECHNIQUES OF AOMINISTRATION OF METEREO OOSE AEROSOLIZEO ORUGS IN ASTHMA­
TIC CHILDREN • 
AM J ors CHILO 1985, MARCH(l35) :218-21 

26,- HASHAM F; KENNEOY JO 
ACTIONS OF SALRUTAMOL, OISOO!UM CROMOGL YCATE, ANO PLACEBO AOMHHSTEREO· 
AEROSOLS IN ACUTE ASTHMA. 
ARCH OIS Cfl!LO 1981 SEP ;56: 722-5 

27,- HERROO HG; MILLER MM; CRAWFORO LV 
ABNORMAL INMUNOLOGIC MEASUREMENTS IN ASTHMATIC CHILOREN ANO AOULTS 
ANN ALLERGY 1981 OCT: 47(4):267-72 

28.· íiERZOG. 
SERIE ASf\I\ I. LABORATORIOS SArlDOZ, PAG. 3 

29,- HDOGES JG; MILNERAO; STOKES GM 
ASSCSNEiiT OF A iiEW DEViCE fUH OELIVERlflG AEROSOL ORUGS TO ASTHMATIC 
CHILDREN. 
ARCH OIS CHILD 1981 OCT: 56(10):787-9 

30,- HSIEH KH 
INTERFERON INOUCED SUPRESSION OF IN VITRO IGE 8IOSYNTHESIS IN ASThfiATIC 
CHILDREN. . 
ANN ALLERGY 1982 MAY; 48(5):302-4 

31,- KATIAN M, GURWITZ D; LEVISON H. 
CORTICOSiEROIDS IN STATUS ASTHMATICUS 
THE JOURNAL OF PEOIATRICOS VOL. 96;3part2:596-99 

32,- KEARNS GL; FISHER TJ; HUNTER RH 
USE OF SERUM THEOPHYLLINE OETERMHIATIONS OURING ACUTE ASTHMA THERAPY IN 
CHILOREN. 
AllN ALLERGY 1982 FEB;48(2):71-4 

33,- KELLY HW: MllRRAV < 
SERUM THrOPHYLÚliE LEVELS IN ASTHMATIC CHILOREN RECEIV!NG SUSTAINEO-RELEASE 
THEOPHYLL!HE TP.BLETS. 
J HOSp PHARM 1979 OEC; 36(12); 1698( 701) 

34.- KLEIN G; URBANEK R. 
LONG TERM STUDY OF THE PROTECTIVE EFFECT OF KETOTrFEN IN CHILDREN WITH 
ALLERGIC BRONCHIAL ASTHMA THE VALUE OF A PROVOCATION TEST IN ASSES---
MENT Of TD<•T"c"T ·" 
RESf!R!\noití!i'81' ;41 ( 2): 128-32 



-37-

35.- KRETSCHMER ROBERTO 
. . ASMA 

GACETA MEDICA DE MEXICO 1980 SEP;l16(9):~09-409 

36.- LABUS J; HLINKA V. 
EL EFECTO CLINICO DEL KETOTI FENO SOBRE EL ASMA BRONQUIAL 
MEDICINA DE POSTGRADO 1961 SEP;9(9) :33 

37.- LANDAU LOUIS I. 
. VALORACIQN V ASISTENCIA DEL ASMA EN PACIENTES EXTERNOS 

CLINICl\S PEDll\TRICAS DE NORTEAMERICA 1979 (3) :579-98 

38.- LABOV!TZ E; SPECTOR S 
PLACENTAL THEOPHYLLINE TRANSFER IN PREGNANT ASTHMATICS. 

Jr,~.~ 1982 FEB 12;247(6): 786-ll 

39.- LEFFERT F MD 
THE MAN_AGEMENT OF ACUTE SEVERE ASTHMA 
\HE JOURNAL OF PEDIATRICS 1980 JANUl}RY 1900 96(1):1-12 

40.- M,'.R.TORELL ARAGOllES; VILA Ml\RTINEZ; COLOMER SALA 
ASMA BRONQUIAL, EVOLUCION CLINICI\ CON TRATAMIENTO HIPOSENSIBILIZANTE 
AN ESP PEDIAT 13:87;1980:87-100 

41.- HCKENZ!E Sf\; EDMUND~ AT; GQDFREY S. 
STATUS ASTHMATICUS IN CHILDREN. 
ARCH. DIS CHILD 1979;54 :. 581-86 

42 .- MILNER AD 
8RONCHODILA.TADOR DRUGS IN CHILDHODOD l\STHMA 
A.RCH DIS CHILD 1981;56:84-85 

43.- NELSON; Vl\UGHAN, MCKA.V 
TR/\TADO DE pEOIATRIA 1980 7a. EDICION; 523-28 

44,- NOLNIG; Ml.NDORFF C; REILLY PA. 
CQMPJ\RISON OF THE LONG TERM EFFECT OF FENOTEROL HYDROBROMI.DE ANO THEOPHY­
LLirlE SYRUPS IN PR.E-SCHOOL A.STHMATIC CHILDREN, 
A_NN A.LLERGY 1982 AUG; 49( 2) ;93-6 

46.- PEREZ LOZANO A; PADRON A. 
POSIBILIDADES TEf\APEUTICAS DEL A.MP CICLICO EN_ EL AS~ BRONQUIAL 91) 
ALERGIA VOL. XXVI-4 1 q7q' w;-6! 

47.- POCEY XC, TINKELMAN DG 
DOSE-RESPONSE CHARl\CTERISTICS OF NEBULIZED ISOPROTERENOL IN ASTHMATIC 
CHILDREN. . . 
J ALLER_GY CLIN INMUNOL 1979 APRI~63(4):258-61i 

4s,. O'ROURKE pP; CRONE RK 
HALOTHA,NE IN ST!\TUS ASTll:·iATICUS 
CR!T CA.RE MEO 1982 MAY;l0(5):341-3 



-38-

.:~~-~· .. º· .. PUi LA_i1 CR ; i·~RTH~ AJ .. 
. '"'. PROTECTIVE EFFECT OF INHALEO SALBUTAMOL POWER IN CH!LOREN ASSESSED 

. BY H!ST¡'\M!NE CHALLENGE 
BR J MEO 1980 FEB: 364-365 

49.· ~~~~~~~K~v~ii~~~s T~~;~~m~E~~ OF THE YOUNG ASTHMATIC CHILDREN 
ANN ALLERGY 1981 SEP; 47(3): 143-6 ' 

SO. RICHARDS W; LEW CH; CARNEY J. 
' REVIEW OF INTENSIVE CARE UIHT ADMISSIONS FOR ASTHMA. 

CLIN pEOIATRICS 1979 JUNE ;18( 6) :.345-52 

51.· R!TCHIE D; ERB.4N A; MCLEN_AN L; uum.~u LI. 
OOSE OF TERBUTALINE RESPIRATOR SOLUTION IN CHILOREtl WITH ASTHMA 
NZ MEO J 1979 OCT; 90(.646):332-4 

52,- ROMERO HERRERA MANUEL 
FISIOPATOLOGIA DEL ASMA BRONQUIAL 
ALERGIA 1S72 AGOSTO: XX(l):13-25 

53,· SALAS AL VARADO MAX; RAMIREZ MAYl\NS JAIME 
SINDROMES PEDIATRICOS. 2a. EDICION 1981 ASMA PAG: 355-73 

54,· SALAZAR MARIO 
INTRODUCCION. SYMPOSIUM DE ASMA BRONQUIAL 
ALERGlll 1972:XX(1):7-8 . 

55.· SCHUHL JF; HOLGADO DE CUESTA D 
A DOUBLE BLINO TRIAL COMPARING DISODl.UM CROMOGLYCATE (DSCG), ANO KETO­
TIFEN IN EXTRINSIC ASTHMATIC CHILDREN. 
CLlll l\LLERGY 1981 JUL;ll(4)i401-5 

se ... SHAPIRO GG;IZU AE 
SHORT TERM DOUBLE•BLIND EVALUATION OF FLUNISOLIDE AEROSOL FOR STEROID 
DEpEt(DENCY ASTllMATIC CHILÓREN ANO ADOLESCENTS 
CHEST 1981 (DEC;80(6):.671-5 

57.- Slr,QNS ER MD; GILLIES JO l'll. 
OOSE RESpONSE OF SUBCUTA.NEOUS TERBUTALINE ANO EPINEPHRINE IN CHILDREN 
WITH. ASTHMA. . . . 
Af.IJ 015 (HILO lQRJ M~RrH; !35{3}:21~-17. 

58,- SIMONS r1,¡¡; PIZEY )'.!J. 
TERBUTALINE ELIXIR IN PRESCHOLL CHILDREN WITH CHRONIC ASTHMA. 
ANNALS OF ALLERGY 1979 NOV: 43:275-78 

SS.- SPJCAK V. 
ORAL PROPHYLAXIS OF BRONCHIAL ASTHMA IN CHILDREN. 
RESPIRAT!ON 39 (SUPPL .. l) 1-2 lQBO 

60
•• SULOCHWA LULLI\ Mil; NllCOMB RICHA.RD MD 

E/1ERGENCY f.IO.Nl\GEMENT OF ASTHMJ\ lf'l CHILDREN 
THE JOURNAL DF PEDil\TRH;S 97(3): 346-59. 



-39-

61.- TABACHNIK E; LEV!SON H. 

ESTA TESIS 
SAUR ff: U 

POSTGRAOUATE COURSE PRESENTATJON, INFAtlTILE BRONCHIAL ASTHMA 
J ALLERGY CLIN INMUNOL 1981 MAY;67(5) :339-47 

62.- VALENZUELA; LUENGAS; MARQUET 
MANUAL DE PEOIATRIA. 9a. EDICION. ASMA BRONQUIAL PAGS: 712-16 

63.- VALMAN H8 
BRONCH 1 AL ASTHMA 
BRITJSH MEDJCAL JOURNAL 1981 JULY 18;283:207-9 

64.- VAN ASPEREN PP; MELLIS CM 

M~ nrnr 
ifrfüQt~C~.! 

VALUE OF COMBINHlr. ll2 SYMPATHOMIMET!C METEREO AEROSOL ANO ORAL THEOPHYLLINE 
IN CHJLOREN WITH ASTMMA 
MEO J AUST 1981 JUN 13;1(12):643-4 

65.- VON WICHERT 
KETOTJFEN, AN ANTI-ALLERGIC ORUG. 
RESPIRATION 39 (SUPPL, 1) 1-2 (1980). 

66.- WILLIAM CANAVArl MO; ELLERSTEIN NORMAN MO 
INTRAVENOUS AOMJNISTRATION OF AMINOPHYLLINE IN ASTHMATIC CHILOREN TAKJNG 
TllEOPHYLLI NE ORALL Y 
THE JOUHN:\L Of P[OIATRICS AUGüST 19GQj30i-2 

67.- YAHAV Y; KATZNELSON O; BENZARl\Y S. 
PERSISTENT COUGH A FOP.ME FRUSTE. QF ASTHMI\ 
EUR J RESPIR OIS 1982 Jl\N; 63(1):,43-6 ,, 

es.- GOMEZ OROZCO LUIS 
EL NHlO ASMATICQ 
l\LERGIA VOL. XX:l AGOSTO 1972; 89-95 

69,- GOMEZ GQMEZ M; RAMOS CONTRERAS P. PALACIOS J. 
MORTALIOl\O POR S!tlDRQflE. A511ATIFQRME EN PEDIJ\TRIJ\ 
BOL. MEDICO DEL H.OSPITAL INFANTIL DE MEXICO 1981 JU~I0¡38(4):617-26. 

70.- ZWIMAll 8, SHOENWETLER lH. . 
PATTERNS OF ALLERGIC RESPIRATORY DI.SEA.SE IN CHILDREN \;JTH A PAST HISTORY 
OF BRONCHIOLITIS. . . . 
J.ALLERGY CLIN lNMUN 1971,48,283 

71.- ZWEIMAN 8, HIELDRETH EA. . . . 
(Ht ~l::LAI !UN SH!P BUWEN BRQNCHJULI 115, ANU AlltHGlC A~IHMI\, 
!!_ ALLERGY 1966,37 ,48. 


	Portada
	Índice
	Introducción
	Antecedentes
	Factores Etiológicos
	Fistopatología
	Cuadro Clínico
	Grados de Intensidad de Asma en el Niño
	Estudios de Laboratorio
	Diagnóstico Diferencial
	Material y Métodos
	Resultados
	Gráficas
	Discusión
	Conclusiones
	Hoja de Control del Niño Asmático
	Bibliografía



