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INTRODUCCION :

EL ASMA ES UNA ENFERMEDAD QUE -SE REVELA RARAMENTE
EN LA EDAD ADULTA.  LO MAS FRECUENTE ES @ﬂEvLOthﬁjng"
ROS SINTOMAS APAREZCAN EN LA INFANCIA Y FRECUENTEMENTE
INCLUSO EN EL LACTANTE.

EN ESTOS OLTIMOS ANOS SE HA ASISTIDO A UN CRECI -
MIENTO ESPECTACULAR DE LOS CONOCIMIENTOS CIENTIFICOS -
EN EL TERRENO DE LA FISIOPATOLOGIA DE LA BRONCORREACTL
VIDAD Y EN EL TERRENO DE SU ONTOGENIA DESDE EL NACI -
MIENTO HASTA LA ADOLESCENCIA, DE LOS MECANISMOS CELULA
RES DE LA INMUNIDAD, DE LOS MEDIADORES QUIMICOS DE LA
REACCIGN ALERGICA, ETC,  PARALELAMENTE LA GAMA DE ME-
DICAMENTOS ANTIASMATICOS SE HA AMPLIADO DE UN MODO COM
SIDERABLE OCASIONANDO UN CAMBIO FUNDAMENTAL EN EL TRA-
TAMIENTO DEL ASMA,

EN EL PRESENTE TRABAJO SE REALIZARA UN ESTUDIO -~
COMPARATIVO CON MANEJOS DIFERENTES PARA EL PACIENTE -
CON CRISIS ASMATICA; SALBUTAMOL Y ADRENALINA,



DESARROLLO DEL ARBOL BRONQUIAL:

EL APARATO RESPIRATORIO ES UNA EVAGINACIOGN DE LA
PARED VENTRAL DEL INTESTINO ANTERIOR,

DURANTE LA QUINTA SEMANA, EL BRONQUIO PRIMARIO DE
RECHO ORIGINA LOS DOS BROTES BRONQUIALES LATERALES, EN
TANTO QUE EL IZQUIERDO FORMA SOLAMENTE UN0,  CADA UNO
DE ESTOS BROTES, Y EL BROTE QUE SE HALLA EN LA EXTREML
DAD DISTAL DE CADA BRONQUIO PRINCIPAL, SE DIVIDIRA Y A
ST SUCESIVAMENTE, HASTA FORMAR EL ARBOL BRONQUIAL DE
UN LGBULO DEL PULMGN ADULTO,

LA DIVISION INICIAL DE LOS BRONQUIOS PRIMARIOS

TIENDE A SER MONOPODICA ES DECIR, QUE SE FORMA UNA RA-
MA EN UN LADO, EN TANTO QUE EL TRONCO PRINCIPAL CRECE
MAS ALLA DEL PUNTO DE DIVISION, SIN QUE SE PRODUZCA UN
CAMBIO ESENCIAL EN SU DIRECCION, LA RAMIFICACION -
BRONQUIAL UNA VEZ CONSTITUIDOS LOS BRONQUIOS PRINCIPA-
LES ES PROBABLE QUE SEA DICOTGMICA, ES DECIR, QUE EL -
BRONQUIO SE BIFURQUE EN DOS RAMAS SIMETRICAMENTE COLO-
CADAS, NINGUNA DE LAS CUALES PROGRESA EN LA DIRECCION
PRIMITIVA DEL CRECIMIENTO, EL ARBOL BRONQUIAL DE UN
LGBULO PULMONAR ESTA CONSTITUIDO POR LA PROSECUCION DE
ESTE PROCESO DE DIVISION, AL LLEGAR AL SEXTO MES SE
HAN FORMADO APROXIMADAMENTE 17 ORDEMES DE RAMAS.  DES
DE ESTE MOMENTO HASTA EL NACIMIENTO, EL AUMENTO EN EL
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NOMERO DE LAS RAMAS ES MUY PEQUERO, Y LA DIFERENCIACION
DE LOS LOBULOS YA FORMADOS RESULTA LO MAS CARACTERISTI-
€O DEL DESARROLLO., AON DESPUES DEL NACIMIENTO, SIN EM
BARGO, CONTINOA ALGO MAS EL PROCESO DE DIVISION BRON -
QUIAL A TRAVES DE LA INFANCIA, HASTA QUE QUEDA CONSTITU
IDO EL ARBOL BRONQUIAL DEL ADULTO CON CERCA DE 24 ORDE-
NES DE RAMAS (1),

LA FORMACIGN DEL PULMON SE DIVIDE EN 3 PERIODOS:

PERIODO GLANDULAR O EMBRIONARIO, EN QUE SE OBSER -
VAN CAMBIOS IMPORTANTES A NIVEL BRONQUIAL Y VASCULAR, -
LAS YEMAS BRONQUIALES PRIMITIVAS HAN ALCANZADO SU PLENO
DESARROLLO Y SE COMIENZAN A INSINUAR LOS BOTONES DE LOS
BRONQUIOS SECUNDARIOS, EN EL ASPECTO VASCULAR, LA RED
VASCULAR BRONQUIAL PRIMITIVA SE PERMEABILIZA GRACIAS AL
IMPULSO DE LOS LATIDOS ARTERIALES,

EL PERIODO EMBRIONARIO ESTA CARACTERIZADO [GUALMEN
TE POR LAS MODIFICACIONES DEL ESBOZO DE APARATO RESPIRA
TORIO, FORMACIGN DEL EPITELIO RESPIRATORIO, FORMACION -
DE MESENQUIMA,

EL EPITELIO QUE TAPIZA EL ESBOZO BRONQUIAL AL €O -
MIENZO TIENE UN ASPECTO CILINDRICO, PERO LUEGO SE DIFE-
RENCIA, DE MANERA QUE AL FIN DEL CUARTO MES, SE PUEDE -
DISTINGUIR YA EL EPITELIO DE LOS BRONQUIOLOS Y EL DE -
LOS GRANDES BRONQUIOS,
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EL MESENQUIMA VA A ORIGINAR TODOS LOS DERIVADOS -
CONJUNTIVOS DEL APARATO RESPIRATORIO: TEJIDO DE SOSTEN
CARTILAGOS Y ARMADURA MUSCULOELASTICA, PAREDES TRAQUEQ
BRONQUIALES, ELEMENTOS CONJUNTIVOS DE LOS TABIQUES IN-
TERALVEOLARES, ENVOLTURA PLEURAL Y APARICION DE CISU -
RAS DESDE EL SEGUNDO MES,

PERIODO FETAL, ESTADO CANALICULAR, CARACTERIZADO
POR EL DESARROLLO DE UN SISTEMA CAPILAR FUNCIONAL. -
DURANTE EL QUINTO Y SEXTO MES, LA VASCULARIZACION SE -
DESARROLLA RAPIDAMENTE, Y LOS CAPILARES, MULTIPLICANDO
SE SE VAN A PONER EN CONTACTO CON EL EPITELIO PARA OCU
PAR LA MAYOR PARTE DE LOS ESPACIOS INTERALVEOLARES, -
LAS BANDAS VASCULARES SUSTITUYEN A LOS BORDES EPITELIA
LES CANALES,

PERIODO NEONATAL, ESTADO ALVEOLAR, LA TRANSFOR-
MACION DEL EPITELIO CILINDRICO EN EPITELIO ALVEOLAR CQ
MIENZA HACIA EL SEXTO MES, CUANDO SE ESTABLECE EL CON-
TACTO ENTRE LOS CAPILARES Y EL EPITELIO., EN EL TRANS
CURSO DEL SEXTO MES, LAS CELULAS DE ESTE EPITELIO SE -
DIFERENC{AN EN DOS TIPOS DISTINTOS CON LA APARICION DE
LAS INCLUSIONES LAMINARES, EN LA ACTUALIDAD SE ACEP-
TA QUE LAS CELULAS QUE CONTIENEN ESTAS INCLUSIONES, -
LAS TIPO [, SON LAS QUE CONTIENEN EL SURFACTANTE; LAS
TIPO 1 TAPIZAN LA MAYOR PARTE DE LA SUPERFICIE ALVEO -



LAR, COMPRENDIDA LA BARRERA SANGRE-AIRE,

5,



ANATOMIA DEL APARATO RESPIRATORIO:

NARIZ Y FARINGE: REPRESENTAN EL PRIMER ESPACIO -
ANATOMICO EXPUESTO A LAS CONTAMINACIONES DEL EXTERIOR,
LAS VEGETACIONES ADENOIDEAS, SOPORTE ANATOMICO DE LA RY
NOFARINGE, ESTAN PRESENTES NORMALMENTE EN TODOS LOS NI-
oS Y CONSTITUYEN UNA MASA LINFATICA QUE ALGUNOS DENOML
NAN AMIGDALA DE LuscHxka,  ESTA, A SU VEZ, FORMA PARTE
DEL ANILLO LINFATICO DE WALDEYER, QUE ES LA PRIMERA BA-
RRERA DEFENSIVA DE LAS VIAS AEREAS SUPERIORES, SE LO-
CALIZAN EN EL CAVUM, DETRAS DE LAS FOSAS NASALES Y SE -
COMUNICAN POR ABAJO CON LA OROFARINGE Y LATERALMENTE ~
CON LAS TROMPAS DE EUSTAQUIO,  SON DE UN VOLUMEN VARIA
BLE, SU DESARROLLO MAXIMO SE PRODUCE ENTRE LOS 3 Y 4 A-
fi0S DE EDAD Y DESAPARECEN ESPONTANEAMENTE EN LA PUBER -
TAD,

LARINGE: ESTA SIGUADA POR DELANTE DE LA FARINGE
A LA QUE SE ADHIERE INTIMAMENTE, ENTRE LAS CAROTIDAS DE
RECHA £ 1ZQUIERDA, ESTA SEPARADA DE LA COLUMNA VERTE-
BRAL POR LA PARED POSTERIOR DE LA FARINGE Y DE LA PIEL
POR LOS MOSCULOS INFRAHIOIDEOS, POR LA PARTE INFERIOR
LA LARINGE SE CONTINUA CON LA TRAQUEA; EN LA PARTE SUPE
RIOR ESTA FIJADA AL HIOIDES Y A LA BASE DE LA LENGUA,

CONFORMACION INTERIOR: LA CAVIDAD LARINGEA OFRE-



CE HACIA SU MITAD UN ESPACIO ESTRECH0,5LA,epqrrs} 1¢PoR_
ENCIMA SE ENCUENTRA EL VESTIBULO DE L INGE 0 PO
CI6N SUPRAGLOTICA DE LA CAV!DAD, ‘i;*
PORCIGN INFRAGLOTICA, -
LA FUNCIGN RESPIRATORIA DE LA LARlNG
IMPORTANTE PORQUE ASEGURA EL PASO DE AIRE NSPIRADO‘_‘
ESPIRADO,  UNA RETRACCIGN, CUALQUIERA QUE SEA. su NATU- 
RALEZA, CAUSA POR UNA PARTE ESTRIDOR INSPIRATORIO:Y POR
OTRA, UNA BRADIPNEA INSPIRATORIA CON TIRAJE, LA SEGUN-
DA FUNCION DE LA LARINGE ES LA DE PROTEGER LAS VIAS AE-

REAS CONTRA LAS PARTICULAS LIQUIDAS Y sOLIDAS, EL -
ASCENSO LARTNGEO DURANTE LA DEGLUCION ES UN ELEMENTO E-
SENCIAL EN ESTA PROTECCION, LA FUNCION DE FONACION DE
LA LARINGE SE ADQUIERE EN EL CURSO DEL DESARROLLO,
TRAQUEA:  EN EL ADULTO, LA TRAQUEA TIENE DE 11 A

13 CM DE LONGITUD Y UN DIAMETRO DE 15 A 25 MM,, AL NA -
CER TIENE UN DIAMETRO APROXIMADO DE 6 MM, Y A LOS 6 A -
fios 12 MM, VA DE LA LARINGE AL NACIMIENTO DE LOS BRON
QUIOS PRINCIPALES, A NIVEL DEL SEGUNDO CARTILAGO COS -
TAL. EL LUGAR DONDE LA TRAQUEA SE DIVIDE PARA DAR LOS
DOS BRONQUIOS PRINCIPALES SE LLAMA CARINA TRACHEAE, -
LA TRAQUEA ESTA SITUADA DIRECTAMENTE POR DELANTE DEL E=-
SOFAGO Y A SU LADO CORREN LOS GRANDES VASOS DEL CUELLO,
LA SUPERFICIE ANTERIOR DE LA TRAQUEA, EN EL CUELLO ESTA
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CUBIERTA POR UNA PARTE DE LA GLANDULA TIROIDES., SU ~
FIRMEZA SE DEBE A UN NOMERO VARIABLE (DE 16 A 20) DE -
CARTILAGOS EN FORMA DE C,  SU PARED POSTERIOR ESTA FOR
MADA POR UNA MEMBRANA PLANA, SIN CARTILAGO.  ESTA MEM-
BRANA QUEDA SEPARADA DE LA PARED ANTERIOR DEL ESOFAGO -~
POR TEJIDO CONJUNTIVO LAXO,

BRONQUIOS: CADA RAMIFICACIGN DEL ARBOL TRAQUEO -~
BRONQUTAL ORIGINA UNA NUEVA “GENERACION" DE TUBOS. -
POR LO TANTO, LOS BRONQUIOS PRINCIPALES CORRESPONDEN A
UNA PRIMERA GENERACION, LOS BRONQUIOS LOBULARES A UNA -
SEGUNDA Y LOS BRONQUIOS SEGMENTARIOS A UNA TERCERA GENE
RACION, DE LA CUARTA A LA NOVENA GENERACION, SE ESTA
TRATANDO CON BRONQUIOS PEQUEROS,  EN ESTOS BRONQUIOS -
SUBSEGMENTARIOS, EL DIAMETRO VA DISMINUYENDO DE U4 A 1 -
MM, APROXIMADAMENTE,  LOS BRONQUIOS ESTAN RODEADOS POR
TEJIDO CONJUNTIVO PERIBRONQUIAL,  ESTAS VAINAS DE TEJI
DO CONJUNTIVO RODEAN TODOS LOS BRONQUIOS DE LAS GENERA-
CIONES NOVENA A DECIMOPRIMERA, EN CUYO MOMENTO EL DIAME
TRG EMPLEZA A HACERSE INFERIOR A 1 MM,  EN ADELANTE, -
DESAPARECEN LAS VAINAS DE TEJIDO CONJUNTIVO,

BRONQUIOLGS: EN AQUELLOS BRONQUIOLOS QUE CORRES -
PONDEN A LAS GENERACIONES NOVENA A DECIMOPRIMERA A PAR-
TIR DE LA TRAQUEA: 1) EL DIAMETRO ES INFERIOR A 1 MM; -
2) FALTA TOTALMENTE EL CARTILAGO; Y 3) LA LAMINA PROPIA
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SE ENCUENTRA DIRECTAMENTE EN CONTACTO CON EL PARENQUIMA
PULMONAR,  EN ESTE LUGAR, LA PERMEABILIDAD DE LAS VIAS
RESPIRATORIAS YA NO DEPENDE DE LA RIGIDEZ ESTRUCTURAL:

ES CONSECUENCIA FUNDAMENTALMENTE DE LA TRACCION ELASTI-
CA EJERCIDA POR LA RED DE MUSCULO LIS0. A ESTE NIVEL,
LA PERMEABILIDAD DE LAS VIAS RESPIRATORIAS DEPENDE YA
MENOS DE LA PRESIGN INTRATORACICA Y OBEDECE EN MAYOR

GRADO A LA PRESIGN ALVEOLAR Y A LAS MODIFICACIONES DE

LA GEOMETRIA DE LOS ALVEOLOS,

BRONQUIOLOS TERMINALES: EN LOS BRONQUIOLOS TERMQ
NALES, EL DIAMETRO PROMEDIG ES DEL ORDEN DE 0,5 MM.; EL
EPITELIO SE APLANA; DESAPARECEN LAS GLANDULAS MUCOSAS Y
LOS CILIOS,  CONTINDAN DURANTE TRES GENERACIGNES MAS Y
CONSTITUYEN UNA TRANSICION HACIA EL EPITELIO ALVEOLAR -
DONDE {.A CAPACIDAD DE INTERCAMBIO GASEQSO ES MAXIMA,.

SACOS ALVEOLARES:  CONSTITUYEN LA OLTIMA DIVISION
DE LAS VIAS RESPIRATORIAS,  ESTOS SACOS ALVEOLARES FOR
MAN ACOMULOS DE 15 A 20 UNIDADES, Y LA PARED QUE SEPARA
DOS SACOS VECINOS ES PROPIA DE AMBOS SIMULTANEAMENTE, -
Cas1 65 POR CIENTO DEL INTERCAMBIO GASEQSO ALVEOLAR CO-
RRE A CARGO DE ESTOS sAC0S (3).
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. HISTOLOGIA DEL APARATO RESPIRATORIO:

FOSAS NASALES: ESTAN REVESTIDAS POR UNA MUCOSA -
QUE PRESENTA DIFERENTE ESTRUCTURA, SEGUN LA REGION CON-
SIDERADA,  EL VESTIBULO ES LA PORCIGN MAS ANTERIOR Y -
DILATADA DE LAS FOSAS NASALES,  SU MUCOSA ESTA FORMADA
POR EPITELIO PLANO ESTRATIFICADO NO CORNIFICADO Y UNA -
LAMINA PROPIA DE TEJIDO CONJUNTIVO DENSO,  LOS PELOS Y
LAS GLANDULAS CUTANEAS ALLI PRESENTES CONSTITUYEN UNA -
PRIMERA BARRERA DE DEFENSA EN LAS VIAS AEREAS, IMPIDIEN
DO LA ENTRADA DE PARTICULAS GRUESAS DE POLVO., AREA -
RESPIRATORIA, QUE COMPRENDE LA MAYOR PARTE DE LAS FOSAS
NASALES, LA MUCOSA DE ESTA REGIGN ESTA CONSTITUIDA -
POR UN EPITELIO SEUDOESTRATIFICADO CILINDRICO CILIADO,
CON NUMEROSAS CELULAS CALICIFORMES, LLAMADO EPITELIO -
RESPIRATORIO, EL EPITELIO RESPIRATORIO DESCANSA SOBRE
UNA MEMBRANA BASAL, A LA CUAL SIGUE UNA LAMINA PROPIA -
FIBROSA QUE CONTIENE GLANDULAS DE TIPO MIXTO CUYA SECRE
CIGN AYUDA A MANTENER HOMEDAS LAS PAREDES DE LAS CAVIDA
DES NASALES,

NASOFARINGE:  Es LA PRIMERA PORCION DE LA FARINGE
Y SE CONTINOA CAUDALMENTE CON LA PORCIGN ORAL DE ESTE -
ORGANO (OROFARINGE),  ESTA REVESTIDA DE EPITELIO PLANO
ESTRATIFICADO EN LA REGIGN DONDE LA FARINGE ENTRA EN -
CONTACTO CON EL PALADAR BLANDO,
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LARINGE: Es UN TUBO DE FORMA IRREGULAR QUE UNE -
LA FARINGE A LA TRAQUEA,  SUS PAREDES CONTIENEN UNA SE
RIE DE PIEZAS CARTILAGINOSAS [RREGULARES UNIDAS ENTRE -
S POR TEJIDO CONJUNTIVO FIBROELASTICO QUE MANTIENE LA
LARINGE SIEMPRE ABIERTA,  LAS PIEZAS CARTILAGINOSAS MA
YORES (TIRCIDES, CRICOIDES Y LA MAYOR PARTE DE LOS ARI-
TENOIDES) SON DE TIPO HIALINO; LAS DEMAS SOMN DE T1PO E-
LASTIcOo. LA MUCOSA FORMA DOS PARES DE PLIEGUES QUE SO
BRESALEN EN LA LUZ DE LA LARINGE, EL PRIMER PAR, SUPE
RIOR, CONSTITUYE LAS LLAMADAS CUERDAS VOCALES FALSAS, =
LA LAMINA PROPIA DE ESTA REGION ES LAXA Y CONTIENE NUME
ROSAS GLANDULAS, EL SEGUNDO PAR, INFERIOR, CONSTITUYE
LAS CUERDAS VOCALES VERDADERAS,  EL REVESTIMIENTO EPI-
TELIAL NO ES UNIFORME A LO LARGO DE TODA LA LARINGE, -~
EN LA CARA VENTRAL Y PARTE DE LA CARA DORSAL DE LA EPl~
6LOTIS, AST COMO EN LAS CUERDAS VOCALES, EL EPITELIO ES
TA SUJETO A FRICCIONES Y DESGASTE, SIENDO POR LO TANTO,
DEL TIPO ESTRATIFICADO PLANO NO CORMNIFICADG, EN LAS -
DEMAS REGIONES ES DE TIPO RESPIRATORIO, CON CILIOS QUE
SE MUEVEN EN DIRECCIGN A LA FARINGE, LA LAMINA PROPIA
CONT1ENE ABUNDANTES FIBRAS ELASTICAS Y PEQUENAS GLANDU-
LAS DE TIPO MIXTO, No EXISTE UNA SUBMUCOSA BIEN DEFI-
NIDA,

TRAQUEA:  ES UN TUBO REVESTIDO INTERNAMENTE POR. -
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EPITELIO DE TIPO RESPIRATORIO,  LAS CELULAS CILIADAS

SON LAS MAS NUMEROSAS,  ADEMAS DE LOS CILIOS, LA SU -
" PERFICIE LIBRE DE ELLOS PRESENTA MICROVELLOSIDADES PO-
CO DESARROLLADAS, EN EL EPITELIO DE LA TRAQUEA TAM -
BIEN SE ENCUENTRAN CELULAS CALICIFORMES Y BASALES, =
LA LAMINA PROPIA CONSISTE EN UN TEJIDO LAXO RICO EN F{
BRAS ELASTICAS, CONTIENE GLANDULAS PRINCIPALMENTE DE
TIPO MUCOSO, LA MUCOSA TRAQUEAL ES SECRETORA, FORMAN
DO SOBRE LA SUPERFICIE EPITELIAL UNA CAPA CONTINUA DE

MOCO, LA CAPA SUBMUCOSA SE ENCUENTRA SEPARADA DE LA

MUCOSA POR UNA MEMBRANA ELASTICA, LA TRAQUEA PRESEN-
TA PIEZAS CARTILAGINOSAS DEL TIPO HIALINO EN FORMA DE

C, QUE ESTAN REVESTIDAS POR PERICONDRIO, EL CUAL SE' -
CONTINOA CON UN TEJIDO CONJUNTIVO FIBROSO, UNIENDO LOS
CARTILAGOS ENTRE ST, ESTO CONFIERE CIERTA EXTENSIBI-
LIDAD AL TUBO TRAQUEAL, LA TRAQUEA ESTA REVESTIDA EX
TERNAMENTE POR TEJIDO CONJUNTIVO LAXO, CONSTITUYENDO -
LA CAPA ADVENTICIA QUE UNE EL ORGANO A LOS TEJIDOS VE-
CINOS,

BRONQUIOS:  EN LAS RAMAS MAYORES LA MUCOSA ES I-
DENTICA A LA QUE SE ENCUENTRA EN LA TRAQUEA, MIENTRAS
QUE EN LAS MENORES EL EPITELIO PUEDE SER CILINDRICO -
SIMPLE CILIADO, LA LAMINA PROPIA POSEE ABUNDANTES FL
BRAS ELASTICAS, LA MUCOSA SE CONTINOA CON UNA CAPA. -



13.

MUSCULAR FORMADA POR HACES DE FIBRAS MUSCULARES LISAS
DISPUESTAS EN ESPIRAL QUE CIRCUNDAN COMPLETAMENTE AL -
BRONQUIO,  EXTERNAMENTE A ESTA CAPA MUSCULAR EXISTEN
GLANDULAS DE TIPO MUCOSO O MIXTO, CUYOS CONDUCTOS SE A
BREN EN LA LUZ BRONQUIAL, LAS PIEZAS CARTILAGINOSAS
ESTAN REVESTIDAS DE TEJIDO LAXO RICO EN FIBRAS ELASTI-
cAS, ESTA CAPA CONJUNTIVA, CON FRECUENCIA DENOMINADA
CAPA ADVENTICIA, SE CONTINJA CON LAS FIBRAS CONJUNTI -
VAS DEL TEJIDO PULMONAR VECINO,

BRONQUIOLOS:  SoN SEGMENTOS INTRALOBULILLARES -
QUE TIENEN UN DIAMETRO DE UN MILIMETRO O MENOS Y NO -
PRESENTAN CARTILAGOS, GLANDULAS O NODULOS LINFATICOS,
EL EPITELIO EN LAS PORCIONES INICIALES ES CILINDRICO -
SIMPLE CILIADO, PASANDO A COBICO SIMPLE CILIADO O SIN
CILIOS EN LA PORCION FINAL,  LAS CELULAS CALICIFORMES
DISMINUYEN EN NGMERO, PUDIENDO ASIMISMO FALTAR POR COM
PLETO. LA LAMINA PROPIA ES DELGADA Y ESTA CONSTITUI-
DA PRINCIPALMENTE POR FIBRAS ELASTICAS,  SIGUE A LA -
MUCOSA UNA CAPA MUSCULAR L1SA, CUYAS CELULAS SE ENTRE~-
LAZAN CON LAS FIBRAS ELASTICAS QUE SE EXTIENDEN HACIA
AFUERA, LA MUSCULATURA DE LOS BRONGQUIOS Y DE LOS -
BRONQUIOLOS {(MOSCULOS DE REISSEISEN) ESTA BAJO EL CON-
TROL DEL NERVIO VAGO Y DEL SISTEMA SIMPATICO,

BRONQUIOLO TERMINAL:  ES UN TUBO CORTO, REVESTI-
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a
DO DE EPITELIO SIMPLE QUE VARIA DE COLUMNAR BAJO A CU-
BOIDE, PUDIENDO INCLUSO PRESENTAR CIL1OS EN SU PORCION
INICIAL.,  EL MOSCULO LISO Y LAS FIBRAS ELASTICAS ES -
TAN BIEN DESARROLLADAS.,

SACO ALVEOLAR:  EL CONDUCTO ALVEOLAR TERMINA EN
UN ALVEOLO SIMPLE Y EN SACOS ALVEOLARES QUE CONTIENEN
DOS 0 MAS ALVEOLOS, LOS ALVEOLOS CONSTITUYEN LAS OL-
TIMAS PORCIONES DEL ARBOL BRONQUIAL, SIENDO LOS RESPON
SABLES DE LA ESTRUCTURA ESPONJOSA DEL PARENQUIMA PULMQ
NAR, CUYAS PAREDES ESTAN CONSTITUIDAS POR UNA CAPA EPL
TELIAL FINA, ASOCIADA A CAPILARES, ESTA PARED ALVEO-
LAR ES COMON A DOS ALVEOLOS VECINOS, DENOMINANDOSE EN
CONSECUENCIA, PARED O SEPTO INTERALVEOLAR, EL MICROS
COPI0 ELECTRONICO PERMITE DEMOSTRAR DUE LA PARED INTER
ALVEOLAR TIENE UN REVESTIMIENTO EPITELIAL CONTINUO, -
EL AIRE ALVEOLAR ESTA POR CONSIGUIENTE SEPARADO DE LA
SANGRE CAPILAR POR CUATRO MEMBRANAS: CITOPLASMA DE LA
CELULA EPITELIAL, MEMBRANA BASAL DE ESTAS CELULAS, MEM
BRANA BASAL DEL CAPILAR Y CITOPLASMA DE LA CELULA ENDO
TELIAL, EL ESPESOR TOTAL DE ESTAS 4 MEMBRANAS ES DE
0,3 A 0,7 MICRAS,  ALGUNOS AUTORES ADMITEN TAMBIEN LA
EXISTENCIA DE RARAS FIBRAS MUSCULARES LISAS (4),
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FISIOLOGIA PULMONAR:

EL PROVEER DE OXIGENO A LOS TEJIDOS Y ELIMINAR -
C0,, PRODUCTO DEL METABOLISMO CELULAR, DEPENDE DE LA -
ACCIGN SIMULTANEA DE:
-SISTEMA RESPIRATORIO: RESPONSABLE DE OBTENER OX[
GENO Y BIGXIDO DE CARBONO ENTRE LOS PULMONES Y -
LA ATMGSFERA,
~-SISTEMA CIRCULATORIO: ENCARGADO DE LLEVAR OXIGE-
NO Y RECOGER BIGXIDO DE CARBONO ENTRE LAS CELU -
LAS Y LOS PULMONES,
-SISTEMA NERVIOSO: REGULA LOS ANTERIORES,
LA FUNCIGN COORDINADA DE LOS 3 SISTEMAS COMPRENDE
TRES FASES: VENTILACION, PERFUSION Y DIFUSION,
VENTILACION: ES EL INTERCAMBIO DE GASES ENTRE EL
MEDIO AMBIENTE Y LOS ALVEOLOS DURANTE LOS MOVIMIENTOS
DE INSPIRACION Y ESPIRACION, ESTA LIGADA CON LOS VO-
LOMENES PULMONARES, A SABER: VOLUMEN CORRIENTE, QUE €Q
MO SU NOMBRE LO INDICA ES LA CANTIDAD DE AIRE QUE EN -
TRA Y SALE DE LOS PULMONES DURANTE UN CICLO DE INSPIRA
CION Y ESPIRACION TRANQUILAS; PARA FINES DE VENTILA -
CIO6N SE DIVIDE EN ESPACIO MUERTO QUE COMPRENDE LA CAN-
TIDAD DE GAS QUE AL FINAL DE UNA INSPIRACION OCUPA TO-
DA LA VIA AEREA, DESDE NARIZ Y FARINGE, HASTA BRONQUIQ



16,

LOS Y GUE, POR LO TANTO, NO PARTICIPA EN EL INTERCAMBIO
GASEOSO, LA VENTILACIGN ALVEOLAR ES PARTE DEL VOLUMEN
CORRIENTE QUE ALCANZA LOS ALVEOLOS EN CADA INSPIRACION
Y POR LO TANTO, PARTICIPA EN EL INTERCAMBIO GASEOSO.

EL SIGUIENTE VOLUMEN EN IMPORTANCIA, ES LA CAPACI-
DAD VITAL, QUE SE DEFINE COMO LA CANTIDAD DE GAS QUE =
PUEDE SER EXPELIDO DE LOS PULMONES EN UNA MAXIMA ESPIRA
CIGN DESPUES DE UNA MAXIMA INSPIRACION, POR LO TANTO, -
LA CAPACIDAD VITAL PUDIERA CONSIDERARSE COMO EL MAXIMO
YOLUMEN CORRIENTE QUE PUDIERA TENER UN INDIVIBUO, o=
MO PARTE DE LA CAPACIDAD VITAL PODEMOS MEDIR TAMBIEN EL
VOLUMEN ESPIRATORIO, QUE SE ENCUENTRA DETERMINADD NO SG
LO POR RESISTENCIA EN VIAS AEREAS, SINO TAMBIEN POR LAS
PROPIEDADES ELASTICAS DEL PULMON Y POR LA FUERZA GENERA
DA POR LOS MOSCULOS DE LA RESPIRACION,  EL MAXIMO voLyY
MEN DESPLAZABLE DURANTE EL PRIMER SEGUNDO DE LA ESPIRA-
CION SE DENOMINA VOLUMEN FORZADC EN UN SEGUNDO (VEF{) -
(5),

EL TERCER VOLUMEN PULMONAR IMPORTANTE, ES EL VoLU-
MEN O CAPACIDAD RESIDUAL FUNCIONAL, QUE SE DEFINE COMO
LA CANTIDAD DE GAS QUE PERMANECE EN LOS PULMONES DES ~
PUES DE UNA ESPIRACION TRANQUILA, Y SU GRAN IMPORTANCIA
RESIDE EN LA RELACIGN DIRECTA QUE EXISTE ENTRE SU NORMA
LIDAD Y LA CANTIDAD DE ALVEOLOS QUE SE MANTIENEN ABIER~
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TOS, SIN COLAPSO AL FINAL DE LA ESPIRACION,

PARA QUE SE LLEVE A CABO UNA INSPIRACION ES NECESA
R10: 1, PRESENCIA DE GAS; LA TIERRA ESTA CUBIERTA POR -
UNA CAPA DE ATMOSFERA QUE ESTA FORMADA POR UNA MEZCLA -
DE GASES (NITRGGENO, OXTGENO, ARGON Y BIGXIDO DE CARBO-
NO), 2, VIA AEREA O SISTEMA DE CONDUCCION PERMEABLE,
DESDE NARIZ, FARINGE, LARINGE, TRAQUEA HASTA BRONQUIO -
L0S, LA PRESENCIA DE SECRECIONES, CUERPO EXTRANO, DIS
MINUCION DEL CALIBRE POR INFLAMACION O CONSTRICCION, AU
MENTAN LA RESISTENCIA AL PASO DEL AIRE, EL TRABAJO DE -
LA RESPIRACION AUMENTA Y EL VOLUMEN DE ENTRADA DISMINU-
YE, 3, ALVEOLOS PERMEABLES Y DISTENDIBLES SON INDIS -
PENSABLES PARA MANTENER UN VOLUMEN RESIDUAL FUNCIONAL -
ADECUADO Y PODER RECIBIR UN VOLUMEN CORRIENTE Y UN VOLU
MEN DE CAPACIDAD VITAL SIN DEMASIADO ESFUERZO RESPIRATO
RIO. 4, FUERZA Y COORDINACION NEUROMOTORA DE MOSCULOS
DE LA INSPIRACION,

PARA QUE SE LLEVE A CABO LA ESPIRACION ES NECESA -
R10: 1, VIA AEREA PERMEABLE Y AQUI HAY QUE CONSIDERAR -
QUE DURANTE LA ESPIRACION, EL CALIBRE DE LAS VIAS RESPL
RATORIAS ES MENOR, POR LO QUE SI HAY ALGON FACTOR QUE -
AUMENTE LA RESISTENCIA AL PASO DEL AIRE, EXISTIRA ATRA-
PAMIENTO DE AIRE, CON AUMENTO DEL VOLUMEN RESIDUAL PUL-
MONAR Y DE LA CAPACIDAD RESIDUAL FUNCIONAL, 2, ELASTL
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CIDAD PULMONAR Y TORACICA NORMAL QUE PERMITA EL ENCOGI-
MIENTO DE ESTAS ESTRUCTURAS DESPUES DE LA DISTENSION -
POR LA ENTRADA DE AIRE EN LA INSPIRACION, 3. FUERZA Y
COORDINACIGN NEUROMOTRIZ DE LOS MOSCULOS ESPIRATORIOS Y
RELAJACION DE LOS INSPIRATORIOS,

PERFUSION: ES EL PASO DE SANGRE A TRAVES DE LOS CA
PILARES TISULARES DEL RESTO DEL ORGANISMO, LA PERFU -
SION VA A DEPENDER DE: 1., VOLUMEN DE SANGRE Y CALIDAD
DE LA HEMOGLOBINA, 2, GASTO CARDIACO., 3, PERMEABILL
DAD VASCULAR, 4. RESISTENCIAS VASCULARES, UNA ALTE-
RACION DE CUALQUIERA DE ELLOS TRAERA COMO CONSECUENCIA
UNA PERFUSION DEFICIENTE,

DIFUSION: CONSISTE EN EL PASO DE GASES EN UNO Y O-
TRO SENTIDO A TRAVES DE LA MEMBRANA ALVECLO-CAPILAR EN
EL PULMON Y DE CAPILARES A LAS CELULAS EN LA CIRCULA -
CION PERIFERICA, LA DIFUSIOGN DE LOS GASES DEPENDERA -
DE: 1, UN GRADIENTE O DIFERENCIA DE PRESIONES DEL GAS
ENTRE UN LADO Y EL OTRO, 2, SOLUBILIDAD DE LOS GASES,
EN LO QUE EL BIGXIDO DE CARBONO LLEVA VENTAJA, YA QUE -
ES VEINTE VECES MAS SOLUBLE Y POR LO TANTO, MAS DIFUSI-
BLE QUE EL OXIGENO, 3, GROSOR Y PERMEABILIDAD DE LA -
MEMBRANA ALVEOLO-CAPILAR, O DE LA DISTANCIA DEL CAPILAR
A LAS CELULAS EN LA PERIFERIA,
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ASMA,
HISTORIA:

DADAS LAS CARACTERISTICAS CLINICAS DEL ASMA, SU -
FRECUENCIA Y SU COMPLEJA DISPERSION GENETICA, NO SOR -
PRENDE QUE SU IDENTIFICACION SE REMONTE A LOS CALDEOS
Y EGIPCIOS,  EL TERMINO ASMA (DIFICULTAD PARA RESPI -
RAR) PROPIAMENTE SE REMONTA A LA CULTURA GRIEGA, Hi-
PGCRATES SE OCUPO DEL ASMA CON SU CARACTERISTICA PRECL
SIGN cLINIcA, LA PRIMERA DESCRIPCION DETALLADA DEL -
PADECIMIENTO SUELE, SIN EMBARGO, ACREDITARSE A ARETEQ
DE CAPADOCIA, EN EL SEGUNDO SIGLO DE LA ERA CRISTIANA,
QUIEN HIZO HINCAPIE EN EL ESTADO DE ANSIEDAD, LA RAPI-
DEZ Y LA SUPERFICIALIDAD DE LAS RESPIRACIONES Y LA AN-
GUSTIANTE SENSACION DE SOFOCACION CARACTERISTICA DEL -
ATAQUE ASMATICO., LAS IDEAS DE GALENO CON RESPECTO AL
ASMA ESTAN TAN MEZCLADAS CON SUS FALACIAS ANATOMICAS.
QUE HoY EN DIA NO PASAN DE SER MERA CURIOSIDAD, AUNQUE
EL ENFASIS DE GALENO EN EL PAPEL QUE DESEMPENA EL MOCO
SE ANTOJA MODERNO SI NO FUERA PORQUE LO HACE VENIR DEL
CEREBRO (PITUITA),  SIGLOS MAS TARDE, MAIMONIDES (SI-
GLo XII), EN SUS TRACTUS CONTRA PASSIONEM ASTHMATIS, -
RESALTA LOS ASPECTOS PSICOLGGICOS DEL PACIENTE ASMATI-
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€O, SENALANDO QUE LOS EXTREMOS ANIMICOS DE FELICIDAD Y
DEPRESION PUEDEN, POR IGUAL, PROVOCAR ATAQUES DE ASMA,
EN EL RENACIMIENTO, CARDANG IDENTIFICO EL PAPEL DE -
CIERTOS IRRITANTES INHALABLES, Y PROHIBIG LAS ALMOHA -
DAS DE PLUMAS A SUS PACIENTES. POR SU PARTE, VAN HEL
MONT, EL MISMO ASMATICO, DEFINE EL ASMA COMD EPILEPSIA
PULMONAR,

EL PRIMER LIBRO DEDICADO EXCLUSIVAMENTE AL ASMA,
LO PUBLICO.FLOYER EN 1698, EL PROBLEMA YA LO DEFINE
COMO ESTIRAMIENTO, COMPRESION Y CONSTRICCION DE LOS -~
MOSCULOS BRONQUIALES,  EN 1761, MORGAGNI ESTABLECE -
QUE EL ASMA ES UN SINDROME CAUSADO POR NUMERQSOS FACTQ
RES AMBIENTALES INHALADOS POR INDIVIDUOS SUSCEPTIBLES,
LA PROPENSION INDIVIDUAL FUE CENIDA POR PRIMERA VEZ A
FACTORES HEREDITARIOS POR LAENNEC, QUIEN DEFINIO EL AS
MA COMO: “DISNEA PAROXISTICA ACOMPANADA DE ESTERTORES
SIBILANTES, OCASIONADA POR COMTRACCION ESPASMODICA DE
LA PARED MUSCULAR DE LOS BRONQUIOS”, EN 1850, GER -
HARDT PERFILA EL CONCEPTO DE QUE EL ASMA ES RESULTADO
DE LA INTERACCION DE UNA PREDISPOSICION HEREDITARIA Y
FACTORES MOLTIPLES AMBIENTALES QuiMIcos o FISicos,

LA HISTORIA ALERGICA DEL ASMA SE REMONTA AL SI -
GLO XVI, CON LAS OBSERVACIONES DE CARDANO Y BOTALLO, -
QUIEM DESCRIBIO LA FIEBRE DEL HEMO. ELLIOTSON Y PHOE
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BUS A PRINCIPIOS DEL sIeLO XVIII. ESTABLECEN EL PAPEL
IRRITANTE DEL POLEN, EL PASTO, EL POLVO Y LA CASPA DE
ANIMALES EN PERSONAS SENSIBLES., LOS TRABAJOS DE KoCH
Y LUEGO, PORTIER Y RICHET, ESTABLECEN QUE LA RESPUESTA
INMUNOLOGICA TAMBIEN PUEDE SER DARINA, NACIENDO EL CON
CEPTO DE HIPERSENSIBILIDAD.  VON PIRQUET AcufiA EL TER
MINO DE ALERGIA,

ENTRE LOS OLTIMOS ACONTECIMIENTOS HISTORICOS IM -
PORTANTES EN EL PROGRESO DEL ASMA, DEBE SENALARSE EL -
DESCUBRIMIENTO DEL PROTOT1PO DE LOS MEDIADORES, LA HIS
TAMINA, POR SIR HENRY DALE; LA CARACTERIZACION DE LAS
REAGINAS EN LAS IGE, DEBIDA A LOS ESPOSOS ISHIZAKA; LA
DESCRIPCIGN MOLECULAR DE LA REACCIGN DE HIPERSENSIBILL
DAD T1PO I, Y EL CONCEPYO GERMINAL DE LA TEORIA DEL BA
LANCE BETA-ADRENERGICO POR SZENTIVANY! (7),
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DEFINICION:

EN 1962 MENEELY Y COLABORADORES DESCRIBIG EL ASMA
COMO UNA ENFERMEDAD DE LOS CONDUCTOS RESPIRATORIOS CA-
RACTERIZADA POR UNA DISNEA DE TIPO OBSTRUCTIVO QUE ES
PREDOMINANTEMENTE ESPIRATORIA, REVERSIBLE POR LO MENOS
PARCIALMENTE, Y DE SEVERIDAD Y DURACION VARIABLE, EN
1967 LA AsocIACION NACIONAL DE TUBERCULOSIS DE LOS Es-
TADOS UNIDOS LA DEFINIG COMO UNA ENFERMEDAD QUE SE CA-
RACTERIZA POR UNA RESPUESTA AUMENTADA DE LA TRAQUEA Y
BRONQUIOS A DIVERSOS ESTIMULOS Y SE MANIFIESTA POR LA
DIFICULTAD DE RESPIRACION, DEBIDO A UN ESTRECHAMIENTO
GENERAL1ZADO.,  ESTE ESTRECHAMIENTO ES DINAMICO Y CAM~-
BIA EN GRADO, AS{ COMO DESAPARECE ESPONTANEAMENTE O -
POR LA TERAPIA, EL DEFECTO BASICO PARECE SER UM “ES-
TADO ALTERADO” DEL PACIENTE (8),

EPIDEMIOLOGIA:

EL “CENTRO NACIONAL DE ESTADISTICAS PARA LA SA -
LUD EN ESTADOS UNIDOS”, DETERMING UN PORCENTAJE GLOBAL
DE LA ENFERMEDAD EN APROXIMADAMENTE 35; MIENTRAS QUE -
EN GRAN BRETAMA SE OBTUVIERON ESTIMACIONES DE LA FRE -
CUENCIA QUE OSCILARON DEL 0,4 AL 10% (9),
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EN CUANTO AL SEX0, SE PODRIA DECIR QUE A EDADES -
INFERIORES A LOS 5 A0S, ENFERMAN MAS LOS NIROS QUE -~
LAS NINAS EN UNA RELACION APROXIMADA DE 2:;1, ENTRE -
LOS 5 Y LOS 9 ANOS, LA INCIDENCIA ES LA MISMA PARA AM-
BOS SEXOS Y LUEGO PARECEN ENFERMAR CON UMA FRECUENCIA
ALGO MAYOR LAS MUJERES QUE LOS HOMBRES HASTA LOS 60 A-
fios pE EpaD (10},

CARLSEN K., REPORTA QUE SE PRODUJO UN MAYOR NOME-
RO DURANTE LA PRIMAVERA Y EL OTONO RESPECTO A OTRAS E-
pocAs DEL aRo (11),

ETIOLOGIA:

EL ASMA ES UN SINDROME DE MOLTIPLES ETIOLOGIAS, -
PODEMOS CONSIDERAR VARIOS DIAGNGSTICOS:

FORMAS FRECUENTES:
ASMA EXTRINSECA: INHALANTES, ALIMENTOS, MEDICA -
MENTOS ,
ASMA INFECCIOSA.
AsMA MIXTA: EXTRINSECA + INFECCIOSA,

FORMAS POCO FRECUENTES:
AsMa DE TIPO III
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ASMA POR RISA Y LLANTO

ASMA INDUCIDA POR ESFUERZO

AsMA PSICOGENA

ASMA POR IRRITANTES lNESPEC}FICOS:’HUMOS, OLORES
INTENSOS, SPRAYS,

ASMA INTRINSECA NO INFECCIOSA

AsMA CLIMATICA
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PRESENTACION CLINICA:

LA PARTE MAS IMPORTANTE EN EL ESTUDIO CLINICO DE
UN NINO CON CRISIS ASMATICA ES LA OBSERVACION DEL PA -
CIENTE Y LA VALORACION DE LA GRAVEDAD DE SU ENFERME -
DAD, EL NINO PUEDE ESTAR ANGUSTIADO, TAQUIPNEICO, U-
TILIZA LOS MOSCULOS RESPIRATORIOS ACCESORIOS Y PREFIE-
RE ESTAR INCORPORADO, LA SUDORACIGN, CANSANCIO, SOM-
NOLENCIA Y DISMINUCION DE LA CAPACIDAD DE RESPUESTA ~
SON SIGNOS AMENAZANTES DE INSUFICIENCIA RESPIRATORIA,
DEBE VALORARSE El. GRADO DE HIDRATACIOM, YA QUE MUCHOS
ASMAT 1COS EN AGUDIZACION SE ENCUENTRAN DESHIDRATADOS,

LA AUSCULTACIGN PULMONAR ES LO MAS IMPORTANTE PA-
RA DETERMINAR EL GRADO DE VENTILACION, LAS SIBILAN -
CIAS ESPIRATORIAS Y LA PROLONGACION DE LA ESPIRACION -
APARECEN MUY PRECOZMENTE, MIENTRAS QUE LAS SIBILANCIAS
INSPIRATORIAS, LA DISMINUCION DE LOS MOVIMIENTOS RESPI
RATORIOS Y EL APAGAMIENTO DE LOS RUIDOS RESPIRATORIOS,
CON ATENUACIGN DE LAS SIBILANCIAS, INDICAN MAYOR GRAVE
DAD DEL PROCESO. EN EL ASMATICO PUEDEN ESCUCHARSE ES
TERTORES Y RONCUS, CUALQUIERA QUE SEA SU GRAVEDAD, -
SIN QUE NECESARIAMENTE INDIQUEN LA EXISTENCIA DE UNA -
NEUMONTA,

ES ESPECIALMENTE IMPORTANTE LA PRESENCIA DE PULSO
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PARADGJICO, YA QUE SE CORRELACIONA CON LA GRAVEDAD DE
LA OBSTRUCCIGN DE LAS VIAS RESPIRATORIAS.  EL PULSO -
PARADGJICO CONSISTE EN UNA CAIDA DE LA PRESIGN SISTOLL
CA SUPERIOR A 10 MM HG, QUE SE PRESENTA EN LA INSPIRA-
CION EN RESPUESTA A UNA DISMINUCION DE LA REPLECION -
CARDIACA DURANTE ESTA FASE DE LA RESPIRACIGN (12),
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HISTOPATOLOGIA:

;Lés'HAgLAzeos MICROSCOPICOS CARACTERISTICOS DEL -
PAC}ENTE ASMATIco; SON EL ENGROSAMIENTO AUMENTADO Y LA
HIALINIZACION DE LA MEMBRANA BASAL DE LOS BRONQUIOS, Y
LA HIPERTROFIA DE LAS GLANDULAS MUCOSAS Y CELULAS CALL
CIFORMES DE LA MUCOSA BRONQUIAL Y BRONOUIOLAR, DEN -
TRO DE LA LUZ BRONQUIAL CAEN PEQUENAS GOTAS DE MOCO -
QUE COALESCEN PARA FORMAR LOS TAPONES MUCOSOS QUE CON
FRECUENCIA OCLUYEN SU LUZ,

EN EL MOCO DE UN PACIENTE ASMATICO PUEDEN OBSER -
VARSE CELULAS BROMQUIALES EPITELIALES DESCAMADAS Y EO-
SINOFILOS,  PUEDE HABER UNA PERDIDA DE CILIOS POR A -~
REAS EN ZONAS DE MAYOR O MENOR TAMARNO, LA MucosA PUE
DE TORNARSE REDUNDANTE CON INVAGINACIONES NOTABLES, -
QUE PUEDEN LLEGAR A SER POLIPOIDES, EN ALGUNOS PA -
CIENTES, ESPECIALMENTE EN LOS NIROS MUY PEQUENOS, LOS
GANGL10S LINFATICOS ESTAN MUY AUMENTADOS DE VOLUMEN Y
PUEDEN VERSE ACUMULACIONES DE LINFOCITOS A LO LARGO DE
LA PARED BRONQUIAL. LAS PAREDES BRONQUIALES EN ESTOS
PACIENTES SUELEN PARECER NORMALES,  EL ENGROSAMIENTO
DE LA ADVENTICIA Y DE LAS CAPAS MUSCULARES DE LOS VA -
S0S SANGUINEOS SE OBSERVA COM MUCHA MENOR FRECUENCIA -
EN LOS NINOS PEQUEfioS QUE EN LOS ADULTOS. LoS MASTO-
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CITOS ESTAN DISMINUIDOS EN LOS, BRONQUIOS DE Los ASMATI
€0S QUE MUEREN EN UN ESTADO ASMATlco (13)
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FISIOPATOLOGIA:

HIPERREACT IVIDAD BRONQUIAL:

ESTA NOCION SE CONOCE DESDE HACE LARGO TIEMPO EN
EL ASMATICO Y SE EXPLORA MEDIANTE LOS TESTS DE PROVOCA
CIGN POR AEROSOL DE HISTAMINA O DE BRADIQUININA (14),
QUE DESENCADENAM UNA REACCIGN BRONQUIAL IDENTICA A LA
CARACTERISTICA DE LA CRISIS,

SE PUEDE PROPONER COMO MECANISMO {NTIMO DE LA HI-
PERREACT IVIDAD BRONQUIAL UNA AFECTACIGN O ENFERMEDAD -
DE LOS RECEPTORES NERVIOSOS, SITUADOS A NIVEL DEL APA-
RATO RESPIRATOR10, QUE REGULAN LA VENTILACION, LA BRON
COMOTRICIDAD Y LA SECRECIGN DE MOCO, INTERVINIENDO AS]
MISMO EN EL FUNCIONAMIENTO CARDIOVASCULAR Y PROBABLE -
MENTE TAMBIEN EN CIERTAS REACCIONES INMUNOALERGICAS,
ESTOS RECEPTORES NERV10S0S Y SUS ACCIONES SON DE VA -
RI0S TIPOS (15),

RECEPTORES PROFUNDOS DE ADAPTACION LENTA:  ESTAN
SITUADDS EN CONTACTO CON LAS F1BRAS MUSCULARES LISAS Y
SON ESTIMULADOS POR LA DISTENSIGN DE LAS PAREDES DE -
LAS VIAS AEREAS,

RECEPTORES SUPERFICIALES DE ADAPTACION RAPIDA: -
£STAN SITUADOS DENTRO Y POR DEBAJO DEL EPITEL1O RESPI-
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RATORIO Y RESPONDEN A ESTIMULOS QUIMICOS Y MECANICOS:
SUSTANCIAS IRRITANTES INHALADAS, MEDIADORES quIMICOS,
VARIACIONES IMPORTANTES Y BRUSCAS DEL VOLUMEN PULMONAR
Y DIVERSOS PROCES0S PATOLOGICOS,  COMPORTAN ENTRE O -
TRAS ACCIONES REFLEJAS UNA BRONCOCONSTRICCIGN Y UNA -
CONSTRICCION LARINGEA, UNA HIPERSECRECIGN MUCOSA Y UNA
HIPERTENSION ARTERIAL SISTEMICA (16),

RECEPTORES INTERSTICIALES YUXTACAPILARES (RECEPTQ
RES J):  Su ESTIMULO DE ELECCION PARECE SER EL AUMEN-
TO DE VOLUMEN INTERSTICIAL, POR EJEMPLO, EDEMA, AUMEN-
TO DEL FLUJO CAPILAR O LAS MICROEMBOLIAS; CONDICIONAN
POLIPNEA Y ENTRE OTRAS ACCIONES REFLEJAS COMPORTAN TAM
BIEN UNA BRONCOCONSTRICCION LARTNGEA, UNA HIPERSECRE -
CION MUCOSA Y UNA HIPOTENSION ARTERIAL SISTEMICA,

LOS RECEPTORES DE IRRITACION Y LOS RECEPTORES J,
TIENEN TAMBIEN CARACTERISTICAS NOCIOCEPTIVAS,  PUEDEN
IGUALMENTE ESTAR ESTIMULADOS POR OTROS MEDIADORES LIBE
RADOS EN OCASION DE REACCIONES INMUNOALERGICAS (HISTA-
MINA, PROSTAGLANDINAS, ETC,).

ANOMALIAS FUNCIONALES DE LA FIBRA MUSCULAR LISA BRON -
QUIAL:

PUEDEN SER CONSIDERADAS COMO EL SEGUNDO NIVEL LE-
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SIONAL EN EL cunso DE LOS SYNDROMES AsMATIcos (17), -
SE SABE oue E HFUNCIONAMIENTO DE ESTAS FIBRAS ESTA BA-
Jo LA DEPENDENCIA DE VARIOS SISTEMAS NERVIOSOS, AUTGNQ
MoS Y END6CRINOS. Los MAS ANTIGUAMENTE CONOCIDOS SON
LOS SISTEMAS SIMPATICO Y PARASIMPATICO,

"ACTUALMENTE ESTA BIEN ESTABLECIDO QUE EL SISTEMA
SIMPATICO ACTOA POR INTERMEDIO DE SUSTANCIAS ADRENERGL
CAS AL NIVEL DE DOS TIPOS DE RECEPTORES DE MEMBRANA -
MUSCULAR LISA: BETA-BRONCODILATADORES, ESENCIALMENTE -

BETA DOS A NIVEL BRONQUIAL Y ALFA-BRONCGCONSTRICTORES.
EN LAS CONDICIONES FISIOLOGICAS NORMALES, EL EFECTO BE
TA DOMINA SOBRE EL EFECTO ALFA A NIVEL BRONaUIAL. No
EXISTEN TERMINACIONES NERVIOSAS INDIVIDUALIZADAS DEL -
SISTEMA SIMPATICO A NIVEL DE LA FIBRA MUSCULAR LISA -
BRONQUIAL,  LAS SUSTANCIAS ADRENERGICAS ACTIVAS SECRE
TADAS POR LAS SUPRARRENALES SON, POR LO TANTO, TRANS -
PORTADAS HASTA ESTAS FIBRAS MUSCULARES POR OTRAS VIAS
DISTINTAS DE LAS NERVIOSAS (18),

POR EL CONTRARIO, EL SISTEMA PARASIMPATICO TIENE
CONECCIONES ANATGMICAS ESTRECHAS CON LA MUSCULATURA L1
SA BRONQUIAL.  LAS FIBRAS NERVIOSAS POSGANGLIONARES -
SE TERMINAN A NIVEL DE LA MEMBRANA CELULAR MUSCULAR =~
POR UN SACO NEUROENDOCRINO QUE CONTIENE GRANULOS DE SE
CRECION DE TIPO ACETILCOLINA, LA SECRECIGN DE ESTOS
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GRANULOS ACTOA A NIVEL DE LOS RECEPTORES COLINERGICOS
DE MEMBRANA, PRODUCIENDO UN FENGMENO DE BRONCOCONSTRIC
CION MAXIMA A NIVEL DE LOS PEQUENOS BROMaulos (19), -
SE CONOCE IGUALMENTE QUE LA ACTIVIDAD PARASIMATICA SE
MANIFIESTA DE HECHO POR DOS TIPOS DE ACCION: MUSCARINL
CA BRONCOCONSTRICTIVA Y PURINERGICA BRONCODILATADORA,
FAS RECTENTEMENTE SE HA DESCUBIERTO QUE OTRAS SUS
TANCIAS, NO ADRENERGICAS, NO PURINERGICAS, PODIAN TAM-
BIEN TENER UNA ACTIVIDAD BRONCODILATADORA, EL PIV -
(PEPTIDO INTESTINAL VASOACTIVO) ES CIERTAMENTE UNA DE
ESTAS SUSTANCIAS,  SE HAM HALLADO RECEPTORES DE MEM -
BRANA A LOS PIV A NIVEL DE LA FIBRA MUSCULAR LISA BRON
QuIAL (20),  FINALMENTE, SE HA AISLADO UNA SUSTANCIA
“P” BRONCOCONSTRICTORA TRANSPORTADA POR LAS FIBRAS NER
VI0SAS AFERENTES PROCEDENTES DE LDS RECEPTORES A LA 1-
RITACION TRAS LA ESTIMULACION DE ESTOS RECEPTORES, -
LoS FENGMENOS DE BRONCODILATACION Y BRONCOCONSTRICCION
PONEN EN JUEGO PASOS TRANSMEMBRANOSOS DE IOMES DE CAL-
c10. DOS NOCIONES ESENCIALES ESTAM IMPLICADAS: LA DE'
LOS CANALES MEMBRANOSOS Y LA DE LA PROTEINA VECTORA, -
SE CREE QUE LOS ENFERMOS ASMATICOS TIENEN UN BLOQUED -
PARCIAL DE LOS RECEPTORES BETA~ADRENERGICOS DEBIDO A U
NA DEFICIENCIA HEREDADA O ADQUIRIDA DE LA ENZIMA ADE ~
NILCICLASA, LA DEFICIENCIA PODRTA DEBERSE A UNA SIN-
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TESIS REDUCIDA, UN BLOQUEO PARCIAL O UNA PRODUCCION DE
MOLECULAS ENZIMATICAS DEFECTUOSAS., LA ACTIVACIGN DE -
LA ADENILCICLASA EN PRESENCIA DE IONES DE MAGNESIO CATA
LIZA A PARTIR DEL TRIFOSFATO DE ADENOSINA LA FORMACIGN
DE 3',5'-AMP clcLICO QUE RAPIDAMENTE SE ROMPE Y DA 5' -
AMP clcL1co INACTIVO POR LA ACCION DE LA FOSFODIESTERA-
sA, EL 3',5'-AMP cICLICO ACTIVA DIVERSAS ENZIMAS IN -
TRACELULARES INCLUIDA LA FOSFORILASA, PRODUCIENDO BRON-
CODILATACION,

ALERGIA_RESPIRATORIA:

LA CONSTITUCION DE UNA ALERGIA EN EL NIFi0, ESPE -
CIALMENTE UNA ALERGIA RESPIRATORIA, DEPENDE DE LA INTER
VENCIGN DE VARIOS FACTORES. LA PREDISPOSICION ATOPICA
ES EL PRIMERO DE ELLOS Y SE CARACTERIZA POR LA HIPERSE-
CRECION DE IGE.  ESTOS ANTICUERPOS "REAGINAS" VAN A -
SENSIBILIZAR LAS CELULAS DIANA, QUE SON LOS MASTOCITOS
A NIVEL PULMONAR, Y A PARTICIPAR EN EL FENOMENOQ DE DES-
GRANULACION DE ESTAS CELULAS TRAS NUEVOS CONTACTOS CON
EL ANTIGENO RESPONSABLE,  ESTA HIPERSECRECION DE IGE,
RESULTANTE DE UN DEFICIT DE LA FUNCION “T” SUPRESIVA -~
EN LOS FENGMENOS DE COOPERACION CELULAR PARA LA FABRICA
CIGN DE ESTE TIPO DE ANTICUERPOS ESTA GENETICAMENTE CON
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TROLADA,

EL SEGUNDO FACTOR QUE INTERVIENE EN EL DESARROLLO
DE UNA ALERGIA RESPIRATORIA ES LA PENETRACION DE LOS AN
TIGENOS HASTA LOS LUGARES CELULARES RESPONSABLES DE LA
FABRICACIGN DE ESTOS ANTICUERPOS.,  EN TODOS LOS CASOS.,
EL. DESENCADENAMIENTO DE UNA ALERGIA ESPECIFICA A ESTAS
SUSTANCIAS NECESITA UNA "EFRACCION” QUE ROMPA EL MEDIO
DE DEFENSA ESENCIAL DEL APARATO RESPIRATORIO CONSTITUI-
DO POR LA MUCOSA.,  ESTA HIPERPERMEABILIDAD MUCOSA PUE-
DE SER CONSECUTIVA A AGRESIONES DIVERSAS, ESPECIALMENTE
VIRALES (19); SIN EMBARGO, LAS SUSTANCIAS AGRESIVAS DEL
AMBIENTE, EN PARTICULAR LOS GASES TOXICOS, SON PROBABLE
MENTE TAMBIEN CAPACES DE PRODUCIR EN EL NINO LAS MISMAS
CONSECUENCIAS,

OTRAS REACCIONES NO MEDIADAS A TRAVES DE IGE PUE -
DEN IGUALMENTE CONDUCIR A UNA DESGRANULACION MASTOCITA-
RIA, COMO EN LAS DESGRANULACIONES SECUNDARIAS A LA AC =
CI6N DIRECTA DE PROTEINAS COMPLEMENTARIAS SOBRE LA MEM-
BRANA DEL MASTOCITO, TALES COMO C3A Y CSA. LA PRoDUC-
CIGN DE ESTAS SUSTANCIAS "IN SITU" VA A CONTINUACIGN DE
LA ACTIVACION DE LA CADENA COMPLEMENTARIA, EN PARTICU -
LAR PARA LOS INMUNOCOMPLEJOS, ESTE ES PROBABLEMENTE -~
UNO DE LOS MECANISMOS FISIOPATOLGGICOS DE LOS ASMAS LLA
MADOS [NFECCI0SOS,
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OTRO$3PROCESQS SON INDUDABLEMENTE CAPACES DE CONDL
CXONAR;REACCJONES DE DESGRANULACION MASTOCITARIA; ASI,
EN EL CU?SO~5EL ASMA DE ESFUERZO, ESTE MECANISMO PARECE
IMPLICADO AL LADO DE FENGMENOS DE PERDIDA CALGRICA (21,

CUALQUIERA QUE SEA EL MECANISMO, CONVIENE INSISTIR
SOBRE LOS RESULTADOS DE UNA ACCIGN DE DESGRANULACION -
MASTOCITARIA,  ESTA ES DOBLE, TANTO EN EL TIPO DE SUS-
TANCIAS LIBERADAS COMO EN LA CRONOLOGTA DE SUS ACCIONES
RESPECTIVAS,  EN UNA PRIMERA ETAPA SE LIBERAN SUSTAN -
CIAS PREFORMADAS COMO LA HISTAMINA, LA SEROTONINA Y LA
HEPARINA, PERO TAMBIEN SUSTANCIAS QUIMIOTACTICAS FRENTE
A LOS EOSINOFILOS Y A LOS NEUTRGFILOS; ESTA LIBERACIGN
CONDICIONARA FENGMENOS DE BRONCOCONSTRICCION, VASODILA-
TACIGN, EDEMA E HIPERSECRECION; ES LA REACCIGN INMEDIA-
TA QUE SE PRODUCE EN LOS PRIMEROS 30 MINUTOS,  EN UNA
SEGUNDA ETAPA, SE LIBERAN SUSTANCIAS NEOFORMADAS, PROS-
TAGLANDINAS, TROMBOXANOS, LEUCOTRIENES Y EL FACTOR DE -
ACTIVACION PLAQUETARIA (22), CUYAS ACCIONES SE VAN A MA
NIFESTAR ALREDEDOR DE LAS SEIS HORAS, ESTAS SUSTAN -
CIAS SON IGUALMENTE BRONCOCONSTRICTORAS PERO, COMO UNA
REACCION RETARDADA, TAMBIEN PROVOCAN AGREGACION PLAQUE-
TARIA Y EFECTOS CITOTGXICOS RESPONSABLES DE LA INFLAMA-
CIGN.  PARALELAMENTE, LAS SUSTANCIAS QUIMIOTACTICAS LI
BERADAS CON MOTIVO DE LA REACCION INMEDIATA ATRAEN CELU
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LAS -EOSINGFILAS Y POLINUCLEARES NEUTROFILOS A NIVEL DE
LA PARED BRONQUIAL Y DE LOS TEJIDOS PERIBRONOUIALES, -
LAS PRIMERAS LIBERAN UNA PROTEINA MAYOR BASICA Y LOS SE
GUNDOS PROTEASAS LISOSOMALES CAPACES DE LESIONAR LOS TE
JIDOS ADYACENTES (23),  ESTA SECUENCIA DE REACCIONES,
DE CONOCIMIENTO RELATIVAMENTE RECIENTE, DEBE ESTAR CONS
TANTEMENTE PRESENTE PARA COMPRENDER LO QUE SON LOS SIN-
DROMES ASMATICOS Y SUS RIESGOS EVOLUTIVOS. AL PRINCI-
PIO TODO PUEDE SER RAPIDA Y TOTALMENTE REGRESIVO, ES
LA FASE DE LAS CRISIS DISNEICAS CON INTERVALOS LIBRES Y
TOTALMENTE ASINTOMATICOS, CLINICA Y FUNCIONALMENTE, -
SI LA AFECCION NO SE TOMA EN CONSIDERACION 0 ES SUBESTL
MADA, LAS LESIOMES TISULARES SON CADA VEZ MENOS REVERSL
BLES.

INFECCION VIRAL RESPIRATORIA:

CIERTAS INFECCIONES VIRALES, ESPECIALMENTE lNFLUEﬂ
ZA, PARA-INFLUENZA 0 VIRUS SINSICIAL RESPIRATORIO, PUE-
DEN INDUCIR UN FENGMENO DE BLOQUEO DEL SISTEMA SIMPATI-
co, DE ESTE MODO, ALGUNOS ESTUDIOS HAN MOSTRADO QUE -
LAS INFECCIONES VIRALES DISMINUIRIAM LA ACCIGN INHIBIDQ
RA DE UN BETA~ESTIMULANTE, LA ISOPRENALINA, SOBRE LA LI
BERACIGN DE ENZIMAS LISOSOMALES GRANULOCITARIOS, ESPE -
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clALMENfé EN LOS ASMATICOS (24),

‘ vEé'PRECISO MENCIOMAR LA PARTICULAR SENSIBILIDAD DE
LOS. ‘SUJETOS AFECTOS DE INFECCIONES RESPIRATORIAS A LOS
CONTAMINANTES ATMOSFERICOS, LOS NITRATOS EN PARTICULAR,
ELLO PODRIA CONDUCIR A LA NOCION MAS GENERAL DE FAVORE-
CIMIENTO DE LA HIPERREACTIVIDAD BRONQUIAL A LOS POLUCIQ
NANTES ATMOSFERICOS POR LA INFECCION VIRAL.

FACROFAGO_ALVEOLAR:

EL MACROFAGO ALVEOLAR ES LA (LTIMA CELULA IMPLICA-
DA EN LA FISIOPATOLOGIA DEL ASMA EN EL NIf0 (25), Es-
TA CELULA ES CAPAZ DE LIBERAR, BAJO LA ACCION DE ESTIMU
LOS DIVERSOS, DOS SUSTANCIAS BRONCOCONSTRICTORAS Y AGRE
GANTES PLAQUETARIOS: EL FACTOR DE ACTIVACION PLAQUETA -
RIO Y EL TROMBOXANO Aj.,  EN LOS ASMATICOS ALERGICOS SE
HA DEMOSTRADO QUE ESTA LIBERACION PODIA SER PROVOCADA -
POR EL CONTACTO COM EL ALERGENO RESPONSABLE IGE MEDIA -
Do, ENTRE LOS ASMATICOS, LOS MACROGFAGOS ALVEOLARES DE
LOS NIFOS PARECEN SER GLOBALMENTE MAS REACTIVOS QUE LOS
DE LOS ADULTOS,
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MECANISMO DE LA ENFERMEDAD:

INDEPEND IENTEMENTE DEL FACTOR DESENCADENANTE DEL
ATAQUE ASMATICO, LA VIA FINAL COMON LLEVA A LA APARI -
CION GRADUAL DE ESPASMO, EDEMA Y MOCO, EN ESE ORDEN -
CRONOLGGICO,  EL ESPASMO MUSCULAR ES EL FENOMENO MAS
TEMPRANO,  EL EDEMA REVISTE UN INTERES ESPECIAL YA -
QUE SU ANALISIS HISTOLOGICO REVELA QUE ST CONTIENE ELE
MENTOS INFLAMATORIOS CUYA REPETICIGN Y PERSISTENCIA
TIENEN COMO CONSECUENCIA, NO EL ENGROSAMIENTO DE LA

MEMBRANA BASAL, SINO EL DEPGSITO DE FIBRAS COLAGENAS

POR DEBAJO DE ELLA, UNO DE LOS ASPECTOS MENOS ESTU
DIADOS EN EL ATAQUE ASMATICO ES EL PAPEL QUE DESEMPERA
EL MOCO. LOS CARACTERES F1S1COQUIMICOS DEL MOCO BRON
QUIAL CAMBIAN DURANTE EL ATAQUE ASMATICO; HAY AUMENTO
DE VOLUMEN Y VISCOSIDAD, AST COMO PERDIDA DE LA ELASTI
CIDAD, TODO LO CUAL CONDUCE AL ESTANCAMIENTO DEL MIS -
MO.  QUIMICAMENTE EL MOCO DE UN ASMATICO SE CARACTERL
ZA POR TENER RELATIVAMENTE MENOS AGUA Y LIPIDOS Y MAS
PROTEINA, ADEMAS DE CONTENER SUERO A CONSECUENCIA DE -
EXUDACION INFLAMATOR1A (7),
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COMPLICACIONES :

1,- COMPLICACIONES QUE ENSOMBRECEM EL PRONGSTICO:
INSUFICIENCIA CARDIACA CONGESTIVA
ENF1SEMA
ENFISEMA SUBCUTANEO
NEUMOTORAX Y NEUMOMEDIASTINO
- ATELECTASIA.  SINDROME DEL LGBULO MEDIO -
2,~ COMPLICACIONES QUE ALTERAN LA DINAMICA VENTILATO -
RIA
- DEFORMIDADES TORACICAS
- SURCO SEUDORRAQUITICO

3,- COMPLICACIONES QUE AFECTAN EL CRECIMIENTO Y LA ES-
FERA PSlaulca
4,- COMPLICACIONES YATRGGENAS

DIAGNOSTICO Y ESTUDIOS COMPLENMENTARIOS:

HISTORIA CLINICA: EN EL DIAGNGSTICO, UNA BUENA
HISTORIA CLINICA ES FUNDAMENTAL; UNA HISTORIA BIEN HE-
CHA NOS DA CON FRECUENCIA EL DIAGNGSTICO G POR LO ME =~
NOS, DEBE DARNOS UNA HIPGTESIS DIAGNGSTICA, NoO NOS -
CANSAREMOS DE INSISTIR EN SU IMPORTANCIA,
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RADIOLOGIA:  EN GENERAL, LA RADIOGRAFIA DE TORAX
MUESTRA HIPERINFLACION DE LOS CAMPOS PULMONARES, DES -
CENSO DIAFRAGMATICO, ACUMULACION DE AIRE EN MEDIASTINO
ANTERIOR, SOMBRA CARDIACA PEQUEFA Y A VECES, ATELECTA-
SIAS MIGRATORIAS, INFORMA TAMBIEN SOBRE LAS POSIBLES
COMPLICACIONES, AS! COMO SOBRE LA POSIBLE AFECTACION -
SINUSAL O LA EXISTENCIA DE UNA HIPERPLASIA ADENOIDEA,

LABORATORI0:  SERALAREMOS LOS PRINCIPALES PUNTOS

A) EOSINOFILIA, DESCARTA POSIBLE PARASITOSIS

B) CLORUROS EN SUDOR,  ELIMINA POSIBLE MUCOVISCL
DosIs

c) INMUNOGLOBULINAS SERICAS (IGA, 166G, Igl):; DES-
CARTA DISGAMMAGLOBULINOPATIAS

D) IGE, ORIENTA SOBRE EL PAPEL ETIOLGGICO DE LA
ALERGIA,  DEBEMOS RECORDAR QUE No ES 100% sE-
GURA, Y QUE OTRAS AFECCIONES PUEDEN CURSAR CON
NIVELES ELEVADOS DE IGE,

ESPIROMETRIA: LA NECESIDAD DE UN PLETISMOGRAFO
PARA LA DETERMINACION DIRECTA DE LAS RESISTENCIAS AE -
REAS Y DE LA CONDUCTAMCIA ESPECIFICA, LA EXISTENCIA DE
PARAMETROS FUNCIONALES MAS SENCILLOS TALES coMp EL FE-
Vl’ EL HECHO DE QUE ESTE SEA IGUALMENTE EFICAZ EN LA -
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YALORACION DE LA LIMITACION AL FLUJO AEREO, QUE LOS -
PRIMEROS Y LA DUDOSA EFICIENCIA DEL PLETISMOGRAFO EN -
LA MEDICION DE VOLOMENES PULMONARES EN SITUACIONES CON
GRAN ATRAPAMIENTO AEREO HAN HECHO DE LOS PARAMETROS DE
FLUJO ESPIRATORIO LOS MAS EMPLEADOS EN LA VALORACION -
DEL ASMA BRONQUIAL (14), EN LA ESPIROMETRIA CONVEN -
CIOMAL SE USA UN DIAGRAMA DE VOLUMEN-TIEMPO, EN EL QUE
LA SENAL DE VOLUMEN OBTENIDA ESPIROGRAFICA O ELECTRONI
CAMENTE SE REPRESENTA EN FORMA GRAFICA CONTRA EL TIEM-
Po, LA PRUEBA COMIENZA CON UN PERIODO DE RESPIRACION
TRANQUILA; SE LE PIDE ENTONCES AL PACIENTE QUE ESPIRE

LENTAMENTE HASTA QUE S6LO QUEDE EL VOLUMEN RESIDUAL Y

LUEGO, QUE INSPIRE, HASTA QUE SE LOGRE LA CAPACIDAD -
PULMONAR TOTAL. A ESTO SIGUE, DESPUES DE UN BREVE PE
RIODO EN EL QUE SE DETIENE LA RESPIRACIGN, LA ESPIRA -
CION FORZADA DE LA CAPACIDAD VITAL, ADEMAS DEL VoLU-~
MEN DE VENTILACION PULMONAR Y DE LA FRECUENCIA RESPIRA
TORIA, TAMBIEN PUEDEN MEDIRSE LA CAPACIDAD VITAL INSPL
RATORIA, LA CAPACIDAD VITAL FORZADA Y EL VOLUMEN ESPI-
RADO EN EL PRIMER SEGUNDO DE LA ESPIRACION FORZADA, -~
AL RELACIONAR FEV; coN CV, OBTENEMOS EL VALOR DE TIFFE
NEAU: FEVl/CV Y PUEDE DEMOSTRARSE DISMINUCION DE LA CA
PACIDAD VITAL FORZADA EN MUCHOS PACIENTES ASMATICOS, -
EsTos INDICES PUEDEN SER VALIOSOS Y ADECUADOS PARA OB-
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SERVAR EL CURSO DE LA ENFERMEDAD,

PRUEBAS CUTANEAS:  SOBRE LA BASE DE LOS HALLAZ -
60S DE LA ANAMNESIS, NOS PERMITE CONFIRMAR EL DIAGNGS-
TICO SUPUESTO,  LAS MAS EXACTAS SON LAS INTRADERMO -
REACCIONES, PERO TAMBIEN LAS MAS PELIGROSAS,  DEBEN -
REALIZARSE A CONCENTRACIONES CRECIENTES, USAR EL COM
TROL DEL DISOLVENTE Y ESTUDIAR PREVIAMENTE LA POTENCIA
ANTIGENICA RELATIVA DE LOS EXTRACTOS, EL P-K (TRANS-
MISIGN PASIVA), EMPLEANDO SUERO DILUIDO A DIFERENTES -
CONCENTRACIONES ES MUY OTIL PARA EVALUAR EL TITULO DE
REAGINAS FIJADAS A LA PIEL, LA INHIBICION DEL P-K -
CON ANTISUEROS ESPECIFICOS, SERA DEFINITIVO.

EXPLORACION PSICOLOGICA:  SE TRATARA DE EVALUAR -
COMO VIVENCIA EL NINO Y LA FAMILIA EL ASMA Y CONOCER -
COMO SE AFECTAN LAS ESTRUCTURAS FAMILIARES,

OTRAS EXPLORACIONES: EXISTEN OTRAS TECNICAS MAS
SOFISTICADAS, TALES coMo EL RAST, CON RESULTADOS COMPA
RABLES AL P-K, CON UNA CONCORDANCIA DEL 80%,

EL TTL, UTILISIMA EN LAS ALERGIAS MEDICAMENTOSAS
Y EN LAS ALIMENTARIAS, DENTRO DE ESTE GRUPO DESTACAN
LAS TECNICAS DE HEMAGLUTINACION 0 DE NEFELOMETRIA (6),
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DIAGNOSTICO DIFERENCIAL :

EL DIAGNOSTICO DIFERENCIAL DEL ASMA DEBE COLOCAR-
SE EN UN PLANO EMINENTEMENTE PRACTICO PARA SER DE VA -
{orR, ESTO IMPLICA QUE DEBEM CONSIDERARSE TODAS AQUE-
LLAS CONDICIONES QUE EN UNA FORMA U OTRA PUEDAN SEME -
JAR ASMA, A PESAR DE NO COMPARTIR ESTRICTAMENTE EL CA-
RACTER REVERSIBLE Y OBSTRUCTIVO DEL FENGMENO ASMATICO,

CoN ESTA IDEA EN MENTE SE PRESENTAN DOS CUADROS -
QUE SIRVEN PARA ORGANIZAR LOS ESFUERZOS DE DIAGNOSTICO
DIFERENCIAL EN LAS CIRCUNSTACIAS EN QUE ESTO PROCEDE,
PRIMERAMENTE EN LOS CUADROS DE DISNEA GRAVE DE INSTALA
CION AGUDA Y CORTA DURACION Y A CONTINUACION AQUELLAS
CONDICIONES DE DISNEA DISCRETA, CRGNICA O RECURRENTE,

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL DE ASMA VS, EPISODIOS DE DIS -
NEA GRAVE DE INSTALACION AGUDA EN NIfOS,
1, CuERPO EXTRARO EN LA PORCIGN SUPERIOR DE LAS VIAS
RESPIRATORIAS
2, OBSTRUCCION DE LARINGE, TRAQUEA O BRONQUIGS MAYD -
RES
A) LARINGE: LARINGOESPASMO, CROUP, EDEMA, ANGIOEDE
MA, ANAFILAXIA, REFLUJO POSINTUBACION, PAPILO -
MAS
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B) TRAQUEA: PRESIGN EXTERNA (NODULOS), PADECIMIEN-
TOS INTRATRAQUEALES (TUMORES)

¢) BrRoNQUIOS: PRESIGN EXTERNA (MASAS INTRATORACI -
CAS) PADECIMIENTOS ENDOBRONQUIALES

INFECCIONES AGUDAS

EPIGLOTITIS, LARINGITIS, LARINGOTRAQUEOBRONQUITIS,

BRONQUIGLITIS, NEUMONIA

CAMBIOS ABRUPTOS Y MARCADOS EN LA PRESIGN INTRATO-

RACICA

CoLAPSO PULMONAR, ATELECTASIA, NEUMOTORAX Y NEUMO-

MEDIASTINO, ENFISEMA LOBAR, MEMBRANA HIALINA EN LA

INFANCIA, SINDROME DE WILSON-MIKITY

CONDICIONES CARDIOVASCULARES

DESCOMPENSACION CARDIACA AGUDA, TAQUICARDIA PARO -

XISTICA AURICULAR

PROBLEMAS METABGLICOS

INTOXICACION POR SALICILATOS, BARBITURATOS, FOSFA-~

TOS ORGANICOS,  DEPRESIGN DEL SNC

CONDICIONES MISCELANEAS (RARAS)

LARINGOESPASMO POR TETANIA O POR TETANO, ABSCESD -

PER]1 0 RETROTONSILAR, PROBLEMAS DEL SISTEMA NERVIQ

S0 CENTRAL COMO ENCEFALITIS, HISTERIA, TRAUMATISMO

HIPERVENT ILACION
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DIAGNOSTICO DIFERENCIAL DE ASMA VS, DISNEA DISCRETA -
CRONICA 0 RECURRENTE EN NIROS. o

1.
2,

CUERPQ EXTRANO POR ABAJO DE LA CARINA TRAQUEAL
PADECIMIENTOS DE LA PORCION sUPERIdR DE LAS VIAS -
RESPIRATORIAS

EPIGLOTITIS FLACIDA, PARALISIS DE CUERDAS VOCALES,
NGDULOS, PGLIPOS, ANILLO VASCULAR, VASO ABERRANTE,
TRAQUEOMALAC1A

PADECIMIENTOS BRONQUIALES

BRONQUIT1S, ESTENOSIS BRONQUIAL, BRONQUIECTASIA, -
NEUMONTA, SINDROME DEL LGBULO MEDIO

ASPIRACIGON

REFLUJO GASTROESOFAGLCO

FIBROSIS QUISTICA DEL PANCREAS

CONDICIONES MISCELANEAS (RARAS)

HIPERPLASIA ADENOIDEA, ATRESIA DE COANAS, COMPRE -
SION TRAQUEAL, TUBERCULOSIS Y OTRAS INFECCIONES, -
TUMORES METASTASICOS, MASAS MEDIASTINALES, QUISTES,
MASAS INTRAESOFAGICAS (CUERPO EXTRARO), FisTuLA -
TRAQUEOESOFAGICA, ACALASIA, HERNIA DIAFRAGMATICA,
REFLUJO GASTROESOFAGICO, MIASTENIA GRAVE, AMIOTO -
NIA CONGENITA, DEFICIENCIA DE ALFA-1~ANTITRIPSINA
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TRATAMIENTO:

LA FINALIDAD DEL TRATAMIENTO DEL ASMA CONSISTE EN
REVERTIR CON RAPIDEZ Y SEGURIDAD LA OBSTRUCCIGN DE LAS
VIAS RESPIRATORIAS,  LOS MEDICAMENTOS ADRENERGICOS -
SON EL SOPORTE PRINCIPAL DEL TRATAMIENTO INICIAL, JUN-
TO CON EL OXIGENO Y LOS LIQUIDOS NECESARIOS, LAS TEQ
FILINAS Y CORTICOSTEROIDES SE EMPLEAN CUANDO LOS ADRE-
NERGICOS NO SON SUFICIENTE PARA MEJORAR LA SITUACION -
DEL ENFERMO, ES ESENCIAL SABER LOS MEDICAMENTOS RECL
BIDOS EN LAS 24 HORAS PREVIAS, ANTECEDENTES DE CORTICO
DEPENDENCIA Y FORMA DE RESPONDER O REACCIONES DE ID10-
SINCRASIA A LOS AGENTES TERAPEUTICOS,  EL PUNTO FUNDA
MENTAL EN LA TERAPEUTICA DEL ASMA AGUDO ES LA VALORA -
CIOM DE LA RESPUESTA AL TRATAMIENTO CON ADRENERGICOS,
UNA RESPUESTA RAPIDA CON MEJORTA EN LA VENTILACION, -
PERMITE QUE EL NINO PUEDA SER TRATADO AMBULATORIAMEN -
TE, SIEMPRE QUE SE ELIMINEN LOS FACTORES DESENCADENAN-
TES Y SE INSTAURE UN TRATAMIENTO CORRECTO, LA AUSEN-
CIA DE MEJORTA REQUIERE UNA INTERVENCION INMEDIATA, -
CON FLUIDOTERAPIA INTRAVENOSA, PARA OBTENER UNA HIDRA-
TACION ADECUADA, UN NIVEL TERAPEUTICO DE TEOFILINA EN
SUERO Y TRATAMIENTO CON ESTEROIDES, ES PROBABLE QUE
EL RETRASO EN LA INSTAURACION DE LA TERAPEUTICA O EL =
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TRATAMIENTO AMBULATORIO DE NINOS QUE RESPONDEN MAL
A LA FARMACOTERAPIA, CONDUZCA A UN EP1SODIO MAS RE -
FRACTARIO DE ASMA AGUDO E INSUFICIENCIA RESPIRATORIA
PROGRESIVA,  DEBE HOSPITALIZARSE AL NINO CUANDO FRA
CASA EL TRATAMIENTO CON ADRENERGICOS QUE SE REALIZA
EN LA SALA DE URGENCIAS, CUANDO TIENE VGMITOS QUE DI
FICULTAN EL EMPLEO DE MEDICACI6N ORAL DE FORMA REGU-
LAR 0 CUANDD LA FAMILIA NO ESTA EN SITUACION FISICA
0 EMOCIONAL DE PROPORCIONAR LOS CUIDADOS ADECUADOS,

FARMACOS ADRENERGICOS:

MECANISMOS FUNDAMENTALES: LA AcCcCifN DE LOS -
FARMACOS BETA-ADRENERGICOS PUEDE COMPRENDERSE S! SE
CONSIDERA EL MODELO DE ASMA PROPUESTO POR SZENTIVAN-
YI. EN ESENCIA SU HIPOTESIS CONSISTE EN QUE LA -
EXISTENCIA DE UNA RESPUESTA ASMATICA A DIFERENTES ES
TIMULOS SE DEBE A UN DESEQUILIBRIO DEL SISTEMA NER -
VIOSO AUTONOMO, CARACTERIZADO POR UNA HIPORREACTIVI-
DAD DE LOS RECEPTORES BETA ADRENERGICOS EN RELACION
A LA ACTIVIDAD DE LOS RECEPTORES ALFA ADRENERGICOS Y
COLINERGICOS,  ELLO FACILITARIA LA CONTRACCIGN DEL
MOSCULO L180, RESPONSABLE DE LA BRONCOCONSTRICCION Y
LA LIBERACION DE MEDIADORES QUIMICOS BRONCOCONSTRIC-
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TORES A PARTIR DE LOS MASTOCITOS DEL PULMON,

A NIVEL MOLECULAR, EL ESTIMULO DE LOS RECEPTO -
RES BETA ADRENERGICOS DE LA SUPERFICIE DEL MOScULO -
LISO Y DEL MASTOCITO POR SUS AGONISTAS, COMO LA ADRE
NALINA O ISOPROTERENOL, PRODUCE UN AUMENTO DEL 3', -
5' ADENOSIN MONOFosFATO cicLico (AMP clcLico), CONDY
CE A LA RELAJACION DEL MOSCULO LISO Y A LA INHIBI -
CIGN DE LA DESGRANULACION DEL MASTOCITO,

Dos NucLEOTIDOS clcLicos, EL 3',5' ADENOSINMONO
FosFaTo cfcLico (AMP clcLico) ¥ EL 3', 5' GUANOSTNMQ
NOFOSFATO cIcLIco (GMP cIcLICO), SON IMPORTANTES EN
EL ESPASMO BRONQUIAL Y APARENTEMENTE DESEMPENAN UN -
PAPEL REGULADOR EN LA LIBERACION DEL MEDIADOR Y EL -
TONO DEL MOSCULO LISO BRONQUIAL,

EL AUMENTO INTRACELULAR DEL AMP cICLICO SUPRIME
LA LIBERACION DE MEDIADORES POR LOS MASTOCITOS Y PRQ
MUEVE LA BRONCODILATACION,  INVERSAMENTE, EL. AUMEN-
TO DEL NUCLEGTIDO oPUESTO, GMP cfcLico, PROMUEVE LA
LIBERACION DE MEDIADORES Y EL BRONCOESPASMO,  EL NI
VEL DE AMP CICLICO CELULAR AUMENTA POR LA ESTIMULA -
CIGN DEL RECEPTOR BETA-2 CELULAR POR LAS CATECOLAMI-
NAS (P,EJ, ISOPROTERENOL Y EPINEFRINA), POR OTRO -
LADO, LA ESTIMULACION DE LOS RECEPTORES ALFA~ADRENER
GICOS EN ESTAS CELULAS POR AGENTES COMO LA FENILEFRL
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NA PRODUCE UNA DISMINUCIGN DEL AMP clcLico. . EL AU -
MENTO DEL NIVEL CELULAR DEL GMP.cIchcpgst;oPQNs,A”LA
ACCION DEL AMP clcLico,  EL GMP CICLICO CELULAR AU -
MENTA POR LA ESTIMULACIGN DE LOS RECEPTORES COLINERGL
COS (ACETILCOLINA) Y ES SUPRIMIDO POR EL BLOQUEO COLL
NERGICO (ATROPINA),

EXISTE UNA MODULACION ADICIONAL DE LAS ENZIMAS -
clcLicas AMP-GMP POR LA ACCION DE LAS PROSTAGLANDINAS
E (AUMENTA EL AMP cTcLico) Y FoALFA (AUMENTA EL GMP -
cICLICO) Y POR LA ENZIMA FOSFODIESTERASA, QUE DEGRADA
LOS NUCLEOTIDOS cfcLICOS, LA INHIBICION DE LA FOSFQ
DIESTERASA SERTA EL. MECANISMO DE ACCIGN DE LAS XANTI-
NAS QUE AUMENTA INDIRECTAMENTE EL NIVEL DE AMP clcLi-
CO INTRACELULAR,

HETEROGENICIDAD DE LOS RECEPTORES BETA-ADRENERGI
C0S: EN 1948, ALQUIST CLASIFICG LOS RECEPTORES ADRE
NERGICOS EN TIPOS ALFA Y BETA, LOS AGENTES QUE PRO-
DUCEN CONTRACCION DEL MUSCULO LISO FUERON CLASIFICA -
DOS COMO ALFA Y LOS QUE PRODUCEN RELAJACIGN BETA, -
LANDS OBSERVG UNA MAYOR HETEROGENEIDAD AL ENCONTRAR -
QUE DETERMINADOS BETA AGONISTAS ESTIMULAN AL CORAZON
Y PRODUCEN LIPOGENESIS (BETA-1), MIENTRAS QUE OTROS -
ESTIMULAN (RELAJAN) EL MOSCULO LISO BRONQUIAL Y VASCU
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LAR;,PRQDUCIENDQ'GLUCOGENGLISIS (BETA-2). LA CONFIR-
MACIONJDEeésde'CONCEPTOS FARMACOLOGICOS BASADOS EN LA
FISI0LOGIA Y LA BIOQUIMICA SE HA REALIZADO RECIENTEMEN
TE POR PROCEDIMIENTOS INMUNOQUIMICOS, ~ MEDIANTE ANTI-
CUERPOS MONOCLONALES SE HAN PURIFICADO RECEPTORES BETA
1Y BETA-2, A PARTIR DE PREPARACIONES DE MEMBRANA SOLU
BILIZADA, LOS RECEPTORES BETA SON LIPOPROTEINAS, -
Los BETA-1 TIENEN PESO MOLECULAR DE 65 000 DALTONS Y -
LOS BETA-2 DE 91 000,  AMBOS DIFIEREN TAMBIEN EN SU -
CAPACIDAD PARA INACTIVARSE POR AGENTES TI6LICOS, COMO

EL DITIOTREITOL,

RELACION ENTRE ESTRUCTURA Y FUNCION:  UNo DE LOS
ASPECTOS MAS INTERESANTES DE LA FARMACOLOGIA DE LOS BE
TA-ADRENERGICOS ES LA RELACION ENTRE SU FUNCION Y suU -
ESTRUCTURA, TANTO DEL NOCLEO CATECOL COMO DE LA CADENA
LATERAL (ETANOLAMINA),  EL NGCLEO CATECOL CON DOS GRY
POS HIDROXILI1COS FENOLICOS EN LOS CARBONOS 3 Y U ESTA
EN RELACION CON LA ACTIVIDAD INTRINSECA O POTENCIA DE
LAS CATECOLAMINAS PARA ACTIVAR LA ADENIL-CICLASA E IN]
CIAR LA RESPUESTA FISIOLOGICA,  GENERALMENTE, SU PO -
TENCIA SE REDUCE AL ALTERAR EL NUCLEO CATECOL, TAM -
BIEN, LA SUSCEPTIBILIDAD A LA DEGRADACION ENZIMATICA -
POR LA CATECOL-O-METIL-~TRANSFERASA (COMT) 0 LA SULFATA
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SA, ESTA EN RELACION CON LA ESTRUCTURA DEL CATECOL, -~
EL CAMBIO POR UN NOCLEO RESORCINOL (METAPROTERENOL) O
SALIGENINA (SALBUTAMOL), DISMINUYE SU SUSCEPTIBILIDAD
A ESTAS ENZIMAS,  ESTOS CAMBIOS PROPORCIONAN A LA MO-
LECULA UNA ACTIVIDAD FARMACOLGGICA MAS PROLONGADA QUE
PERMITE SU ADMINISTRACION ORAL EN FORMA SATISFACTORIA,
LA CADENA LATERAL ETANOLAMINA TAMBIEN PROPORCIONA
UNAS CARACTERISTICAS FARMACOLOGICAS IMPORTANTES,  EN
PRIMER LUGAR, LA AFINIDAD DE UNION VIENE DETERMINADA -
POR LA POSICIGN DEL GRUPO HIDROXILO EN EL CARBONO BETA
Y POR LA CUANTIA DE LAS SUSTITUCIONES EN LA MITAD AMI-
NOTERMINAL, LA AFINIDAD AUMENTA CUANDO EL GRUPO HI -
DROXILO ESTA EN LA POSICIGN ESTEREOISOMETRICA “L" Y LA
SUSTITUCION ES GRANDE,  ADEMAS LA SELECTIVIDAD ADRE -
NERGICA ESTA EN GRAN PARTE CONDICIONADA POR LOS RADICA
LES UNIDOS AL GRUPO AMINO,  AsI, CUANDO EN ESTE S6LO
HAY HIDROGENO (NORADRENALINA), LA ACTIVIDAD ES FUNDA =
MENTALMENTE ALFA-ADRENERGICA, MIENTRAS QUE CON UN RADL
CAL ALQUILICO (ADRENALINA) ES ALFA Y BETA, SI TIENE UN
RADICAL 1SOPROPILANO {ISOPROTERENOL) ES BETA-1 Y BETA-
2, Y CON UN RADICAL BUTILICO TERCIARIO (TERBUTALINA) -
TIENE MAYOR ACTIVIDAD BETA-2 QUE BETA-1,  INCIDENTAL-
MENTE, CUANTO MAS LARGA ES LA CADENA LATERAL, MAS RE -
SISTENTE ES LA MOLECULA A LA DEGRADACION POR MONOAMINOG



53,

OXIDASA. : No. OBSTANTE, LA SELECTIVIDAD DISMINUYE CUAN
DO LA PORCION AMINOTERMINAL EXCEDE DE UN CIERTO TAMA -
fio, EL MAYOR TAMANO DEL RECEPTOR BETA-2 EN COMPARA -
CIGN CON EL BETA-1, PUEDE EXPLICAR QUE SE ACOPLEN ME -
JOR LOS RADICALES LARGOS,

PRINCIPALES ACCIONES DE LOS BETA-ADRENERGICOS: -
LoS FARMACOS ADRENERGICOS BETA-2 SON POTENTES BRONCODI
LATADORES TANTO CENTRALES, COMO PERIFERICOS,  ADEMAS,
FACILITAN EL ACLARAMIENTO MUCOCILIAR, POSIBLEMENTE POR
DISMINUIR LA VISCOSIDAD DEL MOCO AL ESTIMULAR LA BOMBA
DE CLORUROS,  GRACIAS A LA BOMBA DE CLORUROS, EL AGUA
PASA DE LA PARED A LA LUZ TRAQUEAL Y PUEDE FACILITAR -
EL FLUJO DEL LIQUIDO PERICILIAR Y DEL MOCO.  TAMBIEN
ESTOS FARMACOS EVITAN LA REACCION ASMATICA, TAL VEZ -
POR AUMENTO DEL UMBRAL DE DESGRANULACIGN DE 10S MASTO-
CITOS DEL PULMON ANTE ESTIMULOS COMO EL ANTIGENO,

SIN EMBARGO, SE DESCONOCE EL MEDANISMO POR EL -
CUAL LOS AGONISTAS BETA-ADRENERGICOS INHIBEN EL ASMA -
DE ESFUERZO,

IMPLICACIONES CLINICAS:

INTERACCIONES FARMACOLOGICAS:  DIVERSOS ESTUDIOS
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HAN DEMOSTRADO QUE ENTRE LOS ESTIMULANTES BETA-2 Y LA

TEOFILINA HAY AL MENOS, UN EFECTO SUMATORIO BRONCODILA
TADOR, EN TRABAJOS ANTERIORES CON EFEDRINA Y TEOFILL
NA, ADMINISTRADOS CONJUNTAMENTE, SOLO SE ENCONTRG UN -
AUMENTO DE LOS EFECTOS COLATERALES SIN AUMENTO DE SU -
EFICACIA, MIENTRAS QUE EN ESTUDIOS RECIENTES CON LOS -
NUEVOS ESTIMULANTES BETA-2, SE HA DEMOSTRADO UNA MEJO-
RIA DE LA FUNCIGN DE LOS BRONQUIOS GRANDES Y PEQUENOS,
INCLUSO EN NINOS TRATADOS CON TEOFILINA,  ESTOS Dos -
BRONCODILATADORES TIENEN UN EFECTO ADITIVO SOBRE EL AS
MA AGUDO,  SHAPIRO HA OBSERVADO QUE LA COMBINACION DE
TERBUTALINA Y TEOFILINA ERA MAS EFICAZ QUE CADA UNA -
POR SEPARADO EN LA INHIBICIGN DEL ASMA DE ESFUERZ0, -
TAMBIEN SE HA ENCONTRADO UNA INTERACCION POSITIVA EN -
TRE LOS ESTIMULANTES BETA-2 Y LOS FARMACOS ANTICOLINER
Glcos,  FINALMENTE, PARECE QUE LOS CORTICOIDES RESTAU
RAM LA RESPUESTA A LOS BETA-ADRENERGICOS EN LOS SUJE -
TOS REFRACTARIOS A ESTOS AGENTES.

ADMINISTRACION DE LOS MEDICAMENTOS ADRENERGICOS:

VIA ORAL:  No HAY DUDA DE QUE LOS NUEVOS FARMA -
COS BETA-2 SON MAS SELECTIVOS, MAS POTENTES Y DE AC -
CION MAS PROLONGADA QUE LA EFEDRINA, UTILIZADA DURANTE
MAS DE MEDIO SIGLO EN EL TRATAMIENTO DEL ASMA, LA E-
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FEDRINA, QUE ACTUA FUNDAMENTALMENTE POR L IBERACION -DE
CATECOLAMINAS EN LAS TERMINACIONES NERVIOSAS SIMPATL. -
CAS, TIENE EFECTOS ALFA, BETA-1 Y BETA-2. EN VARIOS
ESTUDIOS SE HA COMPARADO LA EFEDRINA CON LOS NUEVOS =
FARMACOS BETA-2, POR EJEMPLO, EL METAPROTERENGL A DO
SIS DE 10-20 MG., TIENE UNA ACCION BRONCODILATADORA MA
YOR, CON MENOS EFECTOS COLATERALES QUE 25 MG, DE EFE -
DRINA, ADEMAS, LA DURACION DE LA ACCION DE LOS NUE -
VOS FARMACOS BETA-2 LLEGA HASTA SEIS U OCHO HORAS, COM
PARADA CON LAS DOS O TRES HORAS DE LA EFEDRINA,

VIA PARENTERAL: LA ADRENALINA CONTINOA SIENDO -
EL SIMPATICO MIM'ETICO MAS UTILIZADO, ADMINISTRADO CO~-
MO SOLUCIGN ACUOSA A IMG/ML, SUBCUTANEAMENTE, A DOSIS
DE 0,01 M6/KG, EN EL ASMA AGUDC TAMBIEN PUEDE USARSE
TERBUTALINA,  AUNQUE TEORICAMENTE, LA TERBUTALINA TIE
NE VENTAJAS, EN VARIOS ESTUDIOS EN QUE SE COMPARA CON
ADRENALINA A DOSIS AN"ALOGAS, NO SE HA ENCONTRADO MA -
YOR BRONCODILATACION, ACCION MAS PROLONGADA 0 MENOS E-
FECTO COLATERAL EN LOS NINOS,  AUNQUE LOS TRABAJOS SO
BRE RELACIGN DOSIS~RESPUESTA INDICAN QUE LA DOSIS OPTL
MA DE TERBUTALINA Es DE 0.01 mce/K., EMN NINOS CON ESTA
DO DE MAL ASMATICO SE HAN UTILIZADO DOSIS MAYORES CON
BUENOS RESULTADOS,

EL ISOPROTERENOL INTRAVENOSO ES OTIL EN EL TRATA-
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MIENTO DE LOS NINOS CON INSUFICIENCIA RESPIRATORIA AGU
DA POR BRONCOESPASMO, EVITANDO TENER QUE RECURRIR A LA
VENTILACION MECANICA EN ALREDEDOR DE DOS TERCIOS DE -
LOS CASOS, ESTE PROCEDIMIENTO SOLO DEBE SER UTILIZA-
DO POR PERSONAS EXPERTAS EN EL USO DE ISOPROTERENOL, -
DEBIDO AL PELIGRO DE PRODUCCIGN DE ARRITMIAS O NECRO -
SIS MIOCARDICA,  AUNQUE LOS NUEVOS ESTIMULANTES BETA-
ADRENERGICOS SE HAN UTILIZADO INTRAVENOSAMENTE SIN PE-
LIGRO EN ADULTOS CON MAL ASMATICO, NO SE HAN COMPARADO
EM CUANTO A SU EFICACIA Y POSIBLES RIESGOS, DIRECTAMEN
TE CON ISOPROTERENOL EN NIfl0S CON INSUFICIENCIA RESPI-
RATORIA AGUDA,  Dos EFECTOS TAL VEZ POCO CONOCIDOS -
DEL ISOPROTERENOL INTRAVENOSO SON: EFECTO ANTIDIURETI-
CO Y AUMENTO DEL ACLARAMIENTO DE TEOFILINA,

EL SALBUTAMOL POR VIA PARENTERAL TAMBIEN ES OTIL
EN EL TRATAMIENTO DE ACCESOS DE BRONCOESPASMO, VIA IN-
TRAMUSCULAR, SUBCUTANEA E INTRAVENOSA,

AEROSOL: LA ADMINISTRACION POR AEROSOL PROPOR -
CIONA MAYOR SELECTIVIDAD Y EFICACIA DE ACCIGN DE LOS -
ESTIMULANTES BETA-2,  POR EJEMPLO, LEE HA PUBICADO -
QUE EL AEROSOL DE METAPROTERENOL PRODUCIA UNA RESPUES-
TA BRONCOD ILATADORA MAYOR EN NIfi0S ASMAT1COS DESPUES -
DE VARIAS INHALACIONES SUMINISTRADAS CON APARATO DOSI-
FICADOR, EN COMPARACIGN CON LA FORMA ORAL, A PESAR DE
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QUE LA DOSIS ERA DEL 10 AL 20% DE LA ORAL.  SU ACCION
COMENZS HACIA LOS 5 MINUTOS Y LA RESPUESTA MEXIMA SE
OBTUVO ENTRE 30 Y 60 MINUTOS, EN COMPARACION CON LOS
30 A 60 MINUTOS Y DOS HORAS RESPECT IVAMENTE PARA LA

FORMA ORAL,  ADEMAS, EL NERVIOSISMO Y LOS TEMBLORES
FUERON MAS FRECUENTES CON ESTA OLTIMA PRESENTACION,

LAS MISMAS VENTAJAS DEL AEROSOL COMPARADO CON LA PRE
SENTACIGN ORAL SE HAN DESCRITO PARA OTROS MEDICAMENTOS
BETA-2, TAMBIEN ESTOS FARMACOS EN AEROSOL SON SUPE -

1

1

1

RIORES A LA FORMA ORAL EN EL ASMA DE ESFUERZO, LA -
RESPUESTA ES MEJOR CUANDO LAS IMHALACIONES SE SUMINIS-
TRAN CON INTERVALOS DE ALGUNOS MINUTOS QUE CUANDO SE -
HACEN SEGUIDAS.  HAY QUE DAR INSTRUCCIONES CUIDADO -
SAS, YA QUE APROXIMADAMENTE EL 50% DE LOS NINOS Y ADUL
T0S NO INHALAN EL AEROSOL CORRECTAMENTE, LOS ESTIMU-
LANTES ADRENERGICOS BETA-2 DISPONIBLES ACTUALMENTE EN

FORMA DE AEROSOL DOSIFICADOR SON METAPROTERENOL, SALBU
TAMOL E ISOETARINA, LA [SOETARINA NO ES MUCHO MAS SE
LECTIVA QUE EL ISOPROTERENOL, ES MENQOS POTENTE QUE EL

ISOPROTERENOL., METAPROTERENOL Y SALBUTAMOL Y LA DURA -
CI6N DE SU EFECTO ES MENOR QUE LA DE ESTOS DOS QLTI -
MoS, EL SALBUTAMOL ES ALGO MAS POTENTE QUE EL META -
PROTERENOL Y POSIBLEMENTE $U ACCION TAMBIEN MAS PROLON
GADA; IGUALMENTE SU SELECTIVIDAD ES MAYOR. EN CRISIS
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AGUDAS DE BRONCOESPASMO, LOS ENFERMOS DEBEN REALIZAR -
'UNA O DOS INHALACIONES, HASTA 4 VECES AL DIA, CON VA -
RIOS MINUTQS DE INTERVALO ENTRE CADA INHALACIGN. Hay
QUE ADVERTIR A LOS PADRES Y ENFERMOS, ESPECIALMENTE A

LOS ADOLESCENTES DE LOS PELIGROS DE LA SOBREDOSIFICA -
CION,  SU ABUSO PUEDE COMDUCIR A UNA DISMINUCION DE -
ACTIVIDAD ¥ A UNA PROGRESION DEL ATAQUE A SITUACIONES

PELIGROSAS,  EL REBOTE DE BRONCOESPASMO QUE SE HA OB-
SERVADO CON AEROSOLES DE ISOPROTERENOL, NO SE HA ENCON
TRADO CON LOS NUEVOS MEDICAMENTOS BETA-2,  EN NIROS -
PEQUERDS E$ MUY EFICAZ LA TERAPEUTICA CON AEROSOLES DE
ESTIMULANTES BETA-2 ADMINISTRADOS MEDIANTE NEBULIZADO-
RES A PRESION, ESTA FORMA DE ADMINISTRACION NO NECE-
SITA COORDINACION RESPIRATORIA, Y PUEDE UTILIZARSE EN

NIROS DISNEICOS O LLORANDO,  SE HA DEMOSTRADO QUE SON
EFICACES EN EL CONTROL DE LA SINTOMATOLOGIA Y REDUCEN

LA FRECUENCIA DE HOSPITALIZACIONES, UNA PAUTA DE AD-
MINISTRACION RECOMENDADA PARA EL ISOPROTERENOL {SoLU ~
CION AL 0.5%) Es 0,02 ML/K,, HASTA un MAXIMO DE 0,5 ML
EN 2 ML, DE SUERO SALINO, CADA UNA 0 DOS HORAS, SEGUN

LAS NECESIDADES., PARA EL METAPROTERENOL (SOLUCIGN AL
5%) 0,01 ML/KG., HASTA UN MAXIMO DE (,3 ML,, EN 2 ML,

DE SUERO SALINO, CADA TRES O CUATRO HORAS, FEL SALBU-
TAMOL (SOLUCION PARA VENTILADORES 0.5%) 5 MG/ML, DE ~
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SOLUCION, LA DOSIS USUAL PARA NIfOS MENORES DE 12 A-
flos Es DE 0,5 ML, (2,5 M6, DE SALBUTAMOL) DILUIDO EN -
2,5 ML. DE AGUA ESTERIL O SOLUCION SALINA,  EL TRATA-
MIENTO INTERMITENTE DEBE REPETIRSE CADA CUATRO A SEIS
HORAS; TAMBIEN SE PUEDE USAR CON AEROSOL CONTINUO, SIN
PASAR DE 1 A 2 MG/HORA,  ES BIEN CONOCIDO QUE EL LAC-
TANTE PEQUERO TIEME UNA MUSCULATURA LISA BRONQUIAL RE-
DUCIDA Y MAS GLANDULAS SECRETORAS DE MOCO EN SU ARBOL
BRONQUIAL, LENNY Y COLABORADORES, MEDIANTE O0SCILA -
CION FORZADA O PLETISMOGRAFIA CORPORAL, HAN DEMOSTRADO
QUE LOS NINDS MENORES DE 18 MESES TIENEN MENOS DE UN -
5% DE DISMINUCIGN DE LA RESISTENCIA DESPUES DE UN AERQ
SOL DE SALBUTAMOL, EN COMPARACIGN CON UNA DISMINUCIGN
MAYOR DEL 20% EN NIR0S MAYORES DE 20 MESES DE EDAD, -
ESTO NO CONTRAINDICA LA ADMINISTRACIGN DE MEDICAMENTOS
ADEMAS, COMO SE HA MENCIONADO ANTERIORMENTE, ESTOS FAR
MACOS FACILITAN EL ACLARAMIENTO MUCOCILIAR.

REACCIONES ADVERSAS DEBIDAS A LOS MEDICAMENTOS A-
DRENERGICOS:  SE HAN COMUNICADO DISTINTOS INCONVENIEN
TES DEBIDOS A LOS AGOMISTAS BETA-2,  TAL VEZ, EL MAS
FRECUENTE SEA EL TEMBLOR Y LA TAQUICARDIA,  DESPUES -
DE ALGUNAS SEMANAS SE PRODUCE TOLERANCIA, POR LO QUE =
PUEDE COMENZARSE CON UNA DOSIS MENOR Y AUMENTAR GRA -
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DUALMENTE HASTA LA DOSIS RECOMENDABLE, HAY QUE TENER
PRESENTE QUE ESTOS FARMACOS SOLO SON BETA-2 RELATIVOS,
Y UNA DOSIS ALTA PUEDE PRODUCIR EFECTOS CARDIACOS BETA
1, LAS REACCIONES ADVERSAS SE VEN CON MAS FRECUENCIA
CON LA ADMINISTRACIGN PARENTERAL, MENOS CON LA ORAL Y
SON MINIMAS EN AEROSOL.

SE HAN DESCRITO REACCIONES ADVERSAS SOBRE EL IN -
TERCAMBIO GASE0SO, DEBIDAS AL AUMENTO DE LA PERFUSION
EN AREAS MAL VENTILADAS,  SIN EMBARGO, LA CAIDA DE LA
TENSION DE OXIGENO SUELE SER TRIVIAL Y PASAJERA, No
OBSTANTE, PODRIA SER RAZONABLE ADMINISTRAR OXIGENO EN
LOS CASOS DE HIPOXEMIA IMPORTANTE QUE RECIBEN BRONCODL
LATADORES, YA QUE CUALQUIER DESCENSO DE LA TENSIGN DE
OXTGENO PODRIA SER PELIGROSA,

LA TOLERANCIA O RESISTENCIA (DESENSIBILIZACION) -
DE LOS RECEPTORES BETA-ADRENERGICOS, ES UN FENOMENO -
QUE SIGUE AL USO CONTINUADO DEL FARMACO, POR EL QUE ES
NECESARIO AUMENTAR SU CONCENTRACION PARA MANTENER SU -
RESPUESTA FARMACOLOGICA, LA SITUACIGN PUEDE PROGRE ~
SAR A UNA RESPUESTA DISMINUIDA A CUALQUIER CONCENTRA -
CION PARA MANTENER SU RESPUESTA FARMACOLOGICA, LA SI-
TUACIGN PUEDE PROGRESAR A UNA RESPUESTA DISMINUIDA A -
CUALQUIER CONCENTRACIGN DEL MEDICAMENTO. AUNQUE ES UN-
RIESGO POSIBLE, LA IMPORTANCIA DE SU APARICION CLINICA
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ES CONTROVERTIDA,  RECIENTEMENTE, SE HAN DESARROLLADO
TECNICAS ‘CON BETA-ADRENERGICOS MARCADOS CON RAD101S6TO
POS QUE HAN PERMITIDO DETERMINAR EL MECANISMO DE LA -
DESENSIBILIZACION,  CUANDO EL RECEPTOR BETA ES ESTINY
LADO POR UN AGONISTA BETA DURANTE UN PERIODO DE TIEMPO
PROLONGADO, DCURRE UNA DISMINUCIGN DE LA PRODUCCION DE
AMP cfcLIco, DEPENDIENTE DEL TIEMPO Y DE LA DGsIs, -
NUMERDSOS AUTORES HAN OBSERVADO RESPUESTAS DISMINUIDAS
DE AMP cfCLICO A LOS BETA-ADRENERGICOS EN LEUCOCITOS -
HUMANOS DESPUES DE LA ADMINISTRACION DE MEDICAMENTOS -
BETA-ADRENERG1COS,

CARACTERISTICAS FARMACOLOGICAS DEL SALBUTAMOL: -~
ES UN ESTIMULANTE BETA-ADRENERGICO QUE TIENE ACCION SE
LECTIVA SOBRE LOS RECEPTORES BETA-2 DEL BRONQUIO, OTE~
RO Y MENOR ACCION SOBRE LOS BETA~1 DEL CORAZON, LA -
FORMA PARENTERAL ESTA INDICADA EN DOS SITUACIONES cLI-
NICAS DIFERENTES:
1, PARA LIBERAR LOS BRONCOESPASMOS ASOCIADOS CON
BRONQUITIS O ASMA SEVEROS,
2, PARA EL MANEJO DE TRABAJO DE PARTO PREMATURO
EM EL GLTIMO TRIMESTRE DEL EMBARAZD,
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DOSIFICACION: .

EN' BRONCOESPASMO MUY SEVERO 0 STATUS ASMATICO VIA
INTRAMUSCULAR 0 SUBCUTANEA, 8 MICROGRAMOS POR K6, DE -
PESO Y SE REPITE CADA 4 HORAS DE ACUERDO A LA RESPUES-
TA INDIVIDUAL,

VIA INTRAVENOSA 4 MICROGRAMOS POR KG. DE PESO, IN
YECTADO LENTAMENTE, LA DILUCION DE 0,15 MG, DE SALBUTA
MOL EN 5 ML, (50 MICROGRAMOS POR ML.) ES APROPIADA PA-
RA LA INYECCION INTRAVENOSA LENTA,

PARA INFUSION CONTINUA ES ADECUADA LA APLICACION
DE 3 A 20 MICROGRAMOS POR MINUTO, PERO EN PACIENTES SU
MAMENTE GRAVES, SE HAN EMPLEADO DOSIS MAYORES CON Exi-
TO,  SE RECOMIENDA INICIAR CON 5 MICROGRAMOS POR MINU
TO Y HACER AJUSTES DE ACUERDO A LA RESPUESTA INDIVI -
DUAL, EN NIROS NO SE CUENTA CON MUCHOS ESTUDIOS EN -
RELACIGN A LA DOSIFICACION PARENTERAL,  EL DR, ANGEL
GARDIDA HA EMPLEADO DOSIS DE 4-6 MICROGRAMOS POR KG, -
DE PESO POR DOSIS DILUTDOS EN 50 cC DE SOLUCIGN SALI =
NA, A PASAR EN 30 MINUTOS CON EXITO,

VIA ORAL; EN NIR0S 0,015 M6/KG,/DiA, PUDIENDC SER
ADMINISTRADA 3 0 4 VECES AL DIA,

SOLUCIGN PARA RESPIRADORES,  ES UNA SOLUCION A -
CUOSA AL 0.5% DE SULFATO DE SALBUTAMOL, AJUSTADA A UN
PH DE 3,5 PARA SU GPTIMA ESTABILIDAD, CADA ML, DE S0
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LUCIGN CONTIENE 5 MG, DE SALBUTAMOL: EQUlVALENTE A UNA
CONCENTRACION DE 0,5%. :

INDICACIONES:  EN CUADROS RESPiRATORlos ASOCIA -
DOS A BRONCOESPASMO,  EL EMPLEO DE LA SOLUCIGN ES PO=
SIBLE EN PACIENTES CARDIOPATAS O HIPERTENSOS CON PRO -
BLEMAS DE BRONCOESPASMO, YA QUE NO AUMENTA EL TRABAJO
CARDIACO NI EL CONSUMO DE OXIGENO,

PRECAUCIONES:  LAS SOLUCIONES DE LOS NEBULIZADO-
RES DEBEN SER REEMPLAZADAS DIARIAMENTE, UNA VEZ QUE
EL FRASCO HA SIDO ABIERTO, LA SOLUCIGN CONSERVA SU PO-
TENCIA POR UN MAXIMO DE 30 DIAS; DESPUES DE ESTE LAPSO
DEBERA SER DESECHADA,

CONTRAINDICACIONES:  DEBE TENERSE PRECAUCION EN
AQUELLOS PACIENTES QUE HAN INGERIDO ALTAS DOSIS DE O ~
TRAS DROGAS ADRENERGICAS Y DURANTE EL EMBARAZO,

REACCIONES SECUNDARIAS:  EN LA INHALACIOGN DE DO-
SIS ALTAS, PUEDE OCURRIR UN LIGERO AUMENTO DE LA FRE -
CUENCIA CARDIACA, LA MAXIMA FRECUENCIA PUEDE OBSER -
VARSE A LOS 9 MINUTOS DE HABER INHALADO, SIN EMBARGO,
ESTE EFECTO DESAPARECE EN UN LAPSO DE 20 MINUTOS PROME
DIO, NO SE HAN OBSERVADO CAMBIOS EN LA MORFOLOGIA -
DEL. ELECTROCARDIOGRAMA,  DOSIS MUY ALTAS PUEDEN PROVQ
CAR VASODILATACION PERIFERICA Y TEMBLOR DE LOS MOscU: -
LOS ESQUELETICOS,
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ADMINISTRACION EN AEROSOL INTERMITENTE: LA DG -
SIS USUAL PARA NINOS MENORES DE 12 Aflos ES DE 0,5 ML,
(2,5 MG, DE SALBUTAMOL) DILUIDO EN 2 A 3 ML, DE SOLU -
CIGN SALINA,  SIN EMBARGO, ALGUNOS NINOS REQUIEREN DO
SIS MAYORES A LOS 5 MG. LA ADMINISTRACIGN INTERMITEN
TE DEBE SER REPETIDA CADA 6 A 8 HRS,

ADMINISTRACION EN AEROSOL CONTINUO: LA SOLUCIGN
PARA RESPIRADORES DEBE SER DILUIDA EN AGUA DESTILADA 0
SOLUCION SALINA A RAZOM DE 50 A 100 MICROGRAMOS DE SAL
BUTAMOL POR MILILITRO DE PILUCION (1 A 2 ML, DE SOLU ~-
CIGN PARA RESPIRADORES EN 100 ML, DE DILUENTE), ESTA
DILUCION DEBE ADMINISTRARSE POR MEDIO DE UN NEBULIZA -
DOR, CON UN PROMEDIO DE 1 A 2 MG, POR HORA, LA CON -
DUCCION DE LAS PARTICULAS DEL AEROSOL PUEDE SER POR ME
DIO DE UNA MASCARILLA FACIAL, PIEZA EN “T" 0 TUBO ENDQ
TRAQUEAL, LA VENTILACION CON PRESION POSITIVA INTER-
MITENTE, RARAMENTE ES NECESARIA (27) (TABLA 1),



PREPARADOS DE AGONISTAS BETA-ADRENERGICOS PARA ADMINISTRACION
. POR AEROSOL

PoTENCIA  Duracién MECANISHMO D&6si1s CONCEN-
AGENTE RELATIVA (HORAS) DE ACCION (MAXIMA) TRACION
' T DE sOL,
[ SOPROTERENOL 4 1-2 B-1= B-2 0,02 mL/Ke, Has 0,5%
TA 0,5 MLxu
METAPROTERENOL 3 3-5 B-2> B-1 0,01 mL/Ke' Has 5%
: TA 0.3 MLX3 ]
I SOETARINA 2 2-3 B-2>3-1 QAO% gL/Kgu HAS 1%
SALBUTAMOL ++ 4 4-6 B-2:5-B~1 0,01 Mu/Kes, Has 0,5%
TA 1 MLXA
TPERBUTALINA ++ il 4-6 B-2=»B-1 g, 31ML/K? Has 1%
MLXY
FENOTEROL ++ 4y -6 B-2"B-1 O 01 mL/Ke, Has 0,5%
o ‘ S TA 1 MLXY

ToDos LOS BETA-ADRENERGICOS SE DILUYEN EN 2 A 3 ML, DE SOLUCION SALINA Y SE -~
ADMINISTRAN AEROLIZADOS, LA DOSIFICACION DE LOS NUEVOS AGONISTAS BETA-2 ES -
LA RECOMENDADA POR ISLES Y COLABORADORES,

++ No DISPONIBLE EN EsTADOS Unipos,

‘a9
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OXIGENO ;

HAY QUE ADMINISTRAR OXIGENO A TODO NIfiO CON DISNEA
GRAVE O QUE RESPONDE MAL A LOS BETA-ADRENERGICOS.  CoN
CANULA NASAL SE CONSIGUE PROPORCIONAR UN MAXIMO DE 4 L]
TROS POR MINUTO DE OXIGENO; LOS FLUJOS MAS RAPIDOS PUE-
DEN PRODUCIR IRRITACION LOCAL Y EPISTAXIS,  PARA CON -
CENTRACIONES DEL 40% 0 SUPERIORES DEBE UTILIZARSE MASCA
RILLA, EL OXIGENO DEBE ADMINISTRARSE EN EL ASMA GRAVE
HAYA O NO CIANOSIS, Y MIENTRAS SE UTILIZA, DEBEN DETER-
MINARSE GASES EN SANGRE ARTERIAL. ES MEJOR NO UTILI -
ZAR 1LAS TIENDAS DE HUMIDIFICACION EN ASMATICOS HOSPITA-
L1ZADOS CON OXIGENO, YA QUE AUMENTAN SU ANGUSTIA Y DIFL
CULTAN LA OBSERVACIGN DEL PACIENTE,

CORTICOSTEROIDES «

EN LA ACTUALIDAD, LA PRACTICA HABITUAL ESTABLECE -
ElL USO PRECOZ DE CORTICOSTEROIDES INTRAVENOSOS EN EL -
TRATAMIENTO DE TODO NIfi0 CON ESTADO DE MAL ASMATICO, EN
QUIEN YA SE HAN UTILIZADO CORRECTAMENTE OTROS MEDICAMEN
TOS, EN TODO NIfi0 QUE HAYA NECESITADO ESTEROIDES EN E
PISODIOS ANTERIORES O ESTE EN TRATAMIENTO CONTINUADO -
CON ESTOS PARA CONTROL DE S ASMA, DEBE ADMINISTRARSELE
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ESTEROIDES POR VIA INTRAVENOSA EN LAS CRISIS GRAVES DE
ASMA AGUDO,  PUEDE ADMINISTRARSE METILPREDNISOLONA EN
UNA DOSIS DIARIA DE 2 A 3 M6/KG, DIVIDIDA EN CUATRO IN-
YECCIONES, QUE SE IRA DISMINUYENDO PROGRESIVAMENTE A -
LAS 48 HORAS, SEGON VAYA MEJORANDO EL PACIENTE, No ES
TA DEMOSTRADO QUE DOSIS MAYORES DE ESTEROIDES SEAN MAS
EFICACES Y ADEMAS, NO EXISTEN RIESGOS IMPORTANTES DE -
REACCIONES ADVERSAS CON ESA DOSIS, SI LA DURACION DEL -
TRATAMIENTO ES INFERIOR A 2 SEMANAS,  LOS EFECTOS INME
DIATOS DE LOS ESTEROIDES QUE HAY QUE VIGILAR, SON EL -
PRURITO {SI LA INYECCION ES DEMASIADO RAPIDA), HIPOCA -
LIEMIA Y RARA VEZ, REACCIONES PSICOTICAS,

AMBIENTE HOSPITALARIO:

ToDO NINO CON ASMA GRAVE AGUDO INGRESADO EN UN HOS
PITAL NECESITA ESTAR EN UN AMBIENTE QUE PROPORCIONE UN
CONTROL PERMANENTE DE SU SITUACION CLINIcA, EL ASMA -
AGUDO ES UNA ENFERMEDAD MUY LABIL, QUE PUEDE CAMBIAR RA
PIDAMENTE CON AGRAVAMIENTO DEL CUADRO cLINIcO,

FLUIDOTERAPIA:

EL ASMATICO EN CRISIS AGUDA SUELE ESTAR MODERADA -
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MENTE DESHIDRATADO Y ES POSIBLE QUE NECESITE LA ADMINIS
TRACIGN DE LTQuIDos. ESTE DEFICIT SUELE CORREGIRSE DU
RANTE LAS PRIMERAS 24 HORAS, ADMINISTRANDO UNA Y MEDIA
VECES LAS NECESIDADES DIARIAS DE LIQUIDOS, EN FORMA DE
SUERO SALINO AL MEDIO CON GLUCOSA AL 5% MAs 40 MEe/L. -
DE CLORURO DE POTASIO,  LAS PERDIDAS DE POTASIO ESTAN
AUMENTADAS POR LOS ESTEROIDES Y LA DIURESIS QUE INDUCE
LA TEOFILINA, HAY QUE TENER CUIDADO DE HO HIPERHIDRA-
TAR AL PACIENTE, YA QUE SE PUEDE AUMENTAR LA PRESION HI
DROSTATICA INTRATORACICA, FACILITADORA DE EDEMA PULMO -
NAR,  ADEMAS, DURANTE LOS ATAQUES DE ASMA AGUDOS, AU -
MENTA LA SECRECIOGN DE HORMONA ANTIDIURETICA QUE PREDIS-
PONE A LA RETENCION HIDRICA,

EL PACIENTE ASMATICO GRAVE NO SUELE NECESITAR BI -
CARBONATO s6DIcO, LA ACIDOSIS RESPIRATORIA SE CORRIGE
AL MEJORAR LA VENTILACIGN Y LA ACIDOSIS METABOLICA MODE
RADA CON LfQuIDOS Y OXIGENO.  SI SE PRODUCE UNA ACIDO-
SIS METABOLICA IMPORTANTE, SE CORREGIRA CON BICARBONATO
CON LA FORMULA HABITUAL PARA CALCULO DE DEFICIT,

FISIOTERAPIA RESPIRATORIA:

EN EL TRATAMIENTO INICIAL DEL ESTADO DE MAL ASMATL
€O, PUEDE SER PERJUDICIAL LA PERCUSIGN DEL TORAX Y EL -
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DRENAJE- POSTURAL, YA QUE AUMENTAN EL CONSUMO DE OXTGENO
E INTERFIEREN CON LA VENTILACIGN, AUMENTANDO LA DISNEA.
“AL IR MEJORANDO LA OBSTRUCCIGN, INDICADA POR TOS PRODUC
TIVA, PUEDE SER BENEFICIOSA LA PERCUSION DEL TORAX.

OTROS MEDICAMENTOS :

SE UTILIZARAN ANTIBIOTICOS EN CASO DE FUERTE SOSPE
CHA O CONFIRMACION DE INFECCION BACTERIANA RESPIRATORIA
COMO: NEUMONTA, SINUSITIS Y OTITIS MEDIA, NO SE HA -
COMPROBADO QUE LOS EXPECTORANTES SEAN OTILES EN EL AS -
MA,

EN NIfloS EN ESTADO DE MAL ASMATICO ESTAN ABSOLUTA-
MENTE CONTRAINDICADOS LOS SEDANTES DE CUALQUIER CLASE,
LA ANGUSTIA DEL ENFERMO SE IRA CALMANDO CON UN AMBIENTE
TRANQUILO Y CON LA MEJORIA DE LA FUNCION PULMONAR, No
EXISTEN MEDICAMENTOS PARA ALIVIAR LA ANGUSTIA DEL ENFER
MO CUYO USO NO SEA POTENCIALMENTE PELIGROSO EN EL ASMA
AGUDO,  OTROS MEDICAMENTOS QUE NO DEBEN EMPLEARSE ES -
LA BECLOMETASONA INHALADA Y EL CROMOGLICATO DISGDICO EN
CAPSULAS, YA QUE AMBOS PRODUCEN IRRITACION DE LAS VIAS
RESPIRATORIAS Y NO SON EFICACES EN LOS EPISODIOS AGUDOS
(12),
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SINTESIS DEL PROYECTO:

SE REALIZ6 UN ESTUDIO COMPARATIVO EN EL “HOSPITAL
"INFANTIL PRIVADO”, SOBRE EL MANEJO DE PACIENTES CON -
CRISIS ASMATICA, CON SALBUTAMOL Y ADRENALINA, TRATANDO
DE DEMOSTRAR LOS BENEFICIOS Y RIESGOS DE DICHOS FARMA-
€oS,
CoMo PARAMETRO cLINICO MAS OBJETIVO, SE CONSIDERG
LA MEJORIA O REMISION DE LA IMSUFICIENCIA RESPIRATORIA
CON MONITORIZACIGN DE LA FRECUENCIA CARDIACA Y RESPIRA
TORIA; ADEMAS DE CONTROL ESPIROMETRICO ANTES Y DESPUES
DE LA APLICACIGN DE LOS FARMACOS,

MATERIAL Y METODOS:

EL ESTUD10 COMPRENDIO TODOS AQUELLOS PACIENTES -~
CON CRISIS ASMATICA DESDE LOS 3 Aflos HASTA LOS 18 ANos
DEMOSTRADA CLINICA Y RADIOLGGICAMENTE, SIN MANEJO PRE-
VIO DE URGENCEAS POR LA MISMA CRISIS,

EL GRUPO DE ESTUDIO SE CLASIFICO EN 3 GRUPOS DIFE
RENTES Y RECIBIERON MANEJO BAJO LOS SIGUIENTES CRITE -
RIOS TERAPEUTICOS:

CRITERIO  I.,- SALBUTAMOL EN AEROSOL A DOSI$ DE 1 cC -
(5 MG) DE SALBUTAMOL EN 3 cC DE SOLU -
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CIGN FISIOLOGICA AL 9% EN MENORES DE 10
K., 62 cc (10 MG) DE SALBUTAMOL EN 2
CC DE SOLUCIGN FISIOLOTICA AL 9% EN MA-:
YORES DE 10 Ka,

CRITERIO - [1,- SALBUTAMOL SUBCUTANEO: 0,01 Me/KG./D6-
sis, (10 MICROGRAMOS/KG./D0OSIS),

- CRITERIO I1],~ ADRENALINA SUBCUTANEA: 0,01 Mc/Ke,/D§ -
sts, (10 microGrAMOS/KG. /DOSIS),

LoS MEDICAMENTOS SE APLICARON EN 3 OCASIONES CON
INTERVALOS DE 20 MINUTOS, PREVIA VALORACION CLINICA -
DEL PACIENTE, DE No TENER RESPUESTA CON LOS CRITE -
RIOS [, 1I, Y II1; LOS PACIENTES SE HOSPITALIZARON PA-
RA SU CONTROL TERAPEUTICO RESPECTIVO,

RESULTADOS :

EL NOMERO TOTAL DE CASOS ESTUDIADOS FUE DE 15, co
RESPONDIENDO 5 PARA CADA CRITERIO,  ENCONTRAMOS LAS -
SIGUIENTES CARACTERISTICAS,

EDAD: EN EL 53.3% DE LOS cASOS (8), LA EDAD SE
ENCONTRABA ENTRE LOS 7 Y 8 ANOS; 26,6% (4) ENTRE 4 ¥ 6
AR0S Y 20,1% (3) ENTRE Los 10 Y LoS 13 afos,
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EDAD No, CASOS PORCENTAJE
4 - 6 afos 4 26,6%
7:= 8 ANos . 8 53,3%
10 -"13 aRos 3 20,1%
TOTAL ' 15 100.0%

SEX0: No SE ENCONTRO DIFERENCIA ENTRE AMBOS -
SEXOS, CORRESPONDIENDO AL MASCULINO 53,3% Y AL FEMENI-
No 46,7%,

SEX0 No, CASOS PORCENTAJE
MASCULINO 8 53.3%
FEMENINO 7 46,7%

TOTAL 15 100,04

RESPUESTA AL TRATAMIENTO: EN 12 PACIENTES, QUE
CORRESPONDIO AL 80%, SE OBSERVG UMA RESPUESTA FAVORA -
BLE AL TRATAMIENTO CON DISMINUCION 0 REMISION DE LOS -
DATOS DE INSUFICIENCIA RESPIRATORIA Y DEL BRONCOESPAS-
Mo.  DE EsTOS, EL 13,3% (2) s6LO AMERITARON 2 SESIO -
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NES DE TRATAMIENTO,

 EL 20% DE LOS PACIENTES (3) PRESENTARON UNA POBRE
RESPUESTA AL MANEJO, AMERITANDO HOSPITALIZACIGN,  Los
3 PACIENTES COINCIDIERON CON LAS SIGUIENTES CARACTERIS
TICAS: HABIAN PRESENTADO MAS DE 3 CRISIS EN EL OLTIMO
ANO, Y SE ENCONTRABAN RECIBIENDO TRATAMIENTO DE SOSTEN
CON SALBUTAMOL, ESTO OLTIMO NOS HACE SOSPECHAR LA EXIS
TENCIA DE UN POSIBLE BLOQUED A NIVEL DE RECEPTORES BE-
TA-2, DOS DE ELLDS SE ENCONTRARON CON MAYOR INSUFI -
CIENCIA RESPIRATORIA QUE EL RESTO DEL GRUPO ESTUDIADO
Y EL OTRO PRESENTABA UMA INFECCIGN SOBREAGREGADA DE ~
VIAS RESPIRATORIAS ALTAS,

RESPUESTA AL TRATAMIENTO

TIENPO No. DE CASOS  PORCENTAJE
20’ 0 0
4o’ 2 13.3%
60’ 10 66,6%

SIN RESPUESTA 3 20,17%

CTOTAL .. . 35 ... 100,0%
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FRECUENCIA'CARDIACA: ‘NO ENCONTRAMOS VARIACIONES
SIGNIFICATIVAS EN LA FRECUENCIA CARDIACA, A EXCEPCION
HECHA DE 2 PACIENTES QUIENES FUERON MANEJADOS CON SAL-
BUTAMOL POR DIFERENTES VIAS, o

VARIACIONES EM LA FRECUENCIA CARDIACA (INICIAL Y
FINAL) A

200 +
190
180 A
170 4
160 - !

2 U R

140 i T

130 ~ | J l
120 4

110 4 l«

100
90 o

80 - {
R U T N O O N

WO~

[ L ||
CASC 1 2 3 4 5 6 7 8 10 11 i2 1314 15
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FRECUENC-IA‘RESPIRATORIA: OBSERVAMOS UNA DISMINU
CIGN DE ,,I,A‘msMA EN 11 PACIENTES CON UN PROMEDIO DE -
8.5 RESPIRACIONES POR MINUTO, CON UNA MINIMA DE 2 Y U
NA MAXIMA DE 16, EN CUATRO PACIENTES SE APRECIG UN -
INCREMENTO, SIENDO EL PROMEDIO DE 6.2 RESPIRACIONES -
POR MINTUO CON UNA MINIMA DE 3 Y UNA MAXIMA DE 12,

VARIACIONES EN LA FRECUENCIA RESPIRATORIA (INI -
CIAL Y FINAL)

T ) i 1 L) I

T
5 10 111213 141

co o

1T ¢ 1T "I "7T "1
CAsO 1 2 5 45 6 7
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SILVERMAN ANDERSON:  TAMBIEN MOSTRO DISMINUCIO -
NES, EN 9 PACIENTES (60%) A 0, EN 3 PACIENTES (20,1)
A 1Y EN UN PACIENTE (6.6%) A 2, LOS OTROS DOS PA -
CIENTES, EN QUIENES PERMANECIERON CON UN SILVERMAN AN-
DERSON DE 4, FUERON LOS QUE AMERITARON HOSPITALIZACIGN
POR PRESENTAR POBRE RESPUESTA AL MAMEJO,

CASO  SILVERMAN ANDERSON PORCENTAJE

“Ho. - CINICIAL - FINAL -~ -
2-3 0-1 60.0%
4 -5 0~-2 26,67

6 4 15,4%

.15 100,0%
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ESPIROMETRIA:  EN 14 DE LoS PACIENTES SE PUDO -
APRECIAR MEJORIA ESPIROMETRICA, NO SOLO CON RESPECTO -
AL FEVl) SINO TAMBIEN EN LA CV.  DE LOS 3 PACIENTES -
QUE AMERITARON HOSPITALIZACION, EN 2 DE ELLOS TAMBIEN
OBTUVIMOS INCREMENTOS EN LOS VALORES ESPIROMETRICOS, -
SGLO EN UN PACIENTE DISMINUYG EL FLUJO ESPIRATORIO FOR
ZADO EN EL PRIMER SEGUNDO,

CASO INICIAL FINAL

No.©  FEVy FVC'' FEV) FVC
1 370 592 407 740
2 300 520 370 670
3 1591 1961 1665 2331
4 555 925 592 1110
5 148 485 296 703

) 296 814 777 1000

7

8

g

740 1110 777 1184

185 407 259 44y

T 259 518 148 518
10 hay 618 814 962
11 296 481 814 1036
12 2% 370 300 582
13 629 999 703 1143
14 666 1480 1406 1700
15 - 370 518 814 1110
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CONCLUSIONES: .

ll-‘

EDAD, EN‘ESTE ESTUDIO SE ENCONTRG UNA MAYOR FRE -

" CUENCIA ENTRE LOS 7 Y § ANOS, CORRESPONDIENDO AL -

55,5%,

B~

7-"

'SEX0, Mo SE ENCONTRO DIFERENCIA ENTRE AMBOS SEXOS,

EXISTI6 UNA RESPUESTA SATISFACTORIA AL TRATAMIENTO
CUANDO EL SILVERMAN ANDERSOM FUE MENOR DE 5, INDE-
PENDIENTEMENTE DEL CRITERIO TERAPEUTICO EN EL QUE

FUERA INCLUIDO,

NO OBSERVAMOS INCREMENTOS SIGNIFICATIVOS EN LA -
FRECUENCIA CARDIACA,

LA FRECUENCIA RESPIRATORIA DISMINUYG EN EL 73% DE

LOS cASoS, EN EL RESTO SE OBSERVO UN DISCRETO IN
CREMENTO CON PROMEDIO DE 6,2 RESPIRACIONES POR MI-
NUTO,

EN CUANTO A LAS ESPIROMETRIAS, EM 14 PACIENTES SE

OBSERVG INCREMENTO TANTO EN EL FEVl COMO EM LA CV,
UN PACIENTE PRESENTG DISMINUCION DEL FEVy, SIENDO

UNO DE LOS QUE AMERITARON HOSPITALIZACION,

AUNQUE POR EL NOMERO REDUCIDO DE CASOS, NO NOS PER
MITE HACER INFERENCIAS ESTADISTICAS SIN EMBARGO, Y
COINCIDIENDO CON PUBLICACIONES AL RESPECTO, SUGERL
MOS EL USO DE SALBUTAMOL COMO EL PRIMER TRATAMIEN-
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QUE COMO SABEMOS, SE TRATA DE UN MEDICAMENTO BETA-
2 ADRENERGICO CON MAYOR SELECTIVIDAD SOBRE EL MOS-
CULO LISO BRONQUIAL Y MENORES EFECTOS SOBRE CORA -
ZON; COMO OTRA VENTAJA TENEMOS QUE CON ESTA VIA DE
ADMINISTRACION NO SOLO INCREMENTAMOS SU EFECTIVI -
DAD, SINO TAMBIEN DISMINUIMOS LA ANGUSTIA DE NUES-
TROS PACIENTES PEDIATRICOS,
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