L F oz

[t

SN
UNIVERSIDAD NACIONAL AUTONOMA
BE MEXICO

Hospital Central Norte de Concentracian Maclonal
de Petroleos Mexicanos

SERVICIO DE PEDIATRIA

Isquema de Diagnéstico Clinico en las Crisis
Asmaticas.

una Propuesta Terapentica

Presenta.

Dr. Arturo Perea Martinez

Asgesor:
DR, ALFREDQ JUAREZ CRUZ

Jefe de Ensefianza:
DR. FERNANDO ROMERQ FDEZ. ~/

Dir. del Hosp :
DR. SAUL AGUILAR R.

MEXICO, R L " Febrero de 1988.

L FALY TE ZRIGEN |




e e

Universidad Nacional - J ~  Biblioteca Central
Auténoma de México -

Direccion General de Bibliotecas de la UNAM
Swmie 1 Bpg L IR

UNAM - Direccion General de Bibliotecas
Tesis Digitales
Restricciones de uso

DERECHOS RESERVADQOS ©
PROHIBIDA SU REPRODUCCION TOTAL O PARCIAL

Todo el material contenido en esta tesis esta protegido por la Ley Federal
del Derecho de Autor (LFDA) de los Estados Unidos Mexicanos (México).

El uso de imagenes, fragmentos de videos, y demas material que sea
objeto de proteccion de los derechos de autor, serd exclusivamente para
fines educativos e informativos y debera citar la fuente donde la obtuvo
mencionando el autor o autores. Cualquier uso distinto como el lucro,
reproduccion, edicion o modificacion, sera perseguido y sancionado por el
respectivo titular de los Derechos de Autor.



[$8]
INTRODUCCION.

El Asma Bronquial es coneccido como una enfermedad obstructiva -
de las vias aéreas inferiores, con la particularidad de ser de presen-
tacidn aguda y reversible, ademds de tener tendencia a la cronicidad !V
Su importancia come problema de salud puiblica, radica en que es -
considerada como la enfermedad cronica mds frecuente ¢n la edad pe -
didtrica, con un bajo {ndice de mortalidad, pero con un reflejo immpor-
tante come causa de consulta en diversas espectalidades meédicas y so-
bre todo, condicionante de un desequilibrio en el naclew famillar ademds
de deterioro progresive y constante de la salud del paciente. (14}

La ltteratura médica que describe a esta entidad es amplia, -
Teorfas sobre su posible etiopatogenia, st [isiopatologia, su diagnos -
tico, pero ain mads en lo que se refiere a su tratamiento, es molivo
de mdltiples investigaciones, desafortunadamente sin lograr hasta el -
memento ldealizar una terapla; cabe mencionar que tanto en las eta -
pas de crisis como en la de mantenimientv, el manejo ha avanzado no -
tablemente, debido a un mejor conocimiento de §a enfermedad, de los -
medicamentos utilizados y de una mejor evaluacidn clinica por partte =

de los médicos tratantes.
DEFINICION.

Son muchas las definiciones que se han descrito sobre esta en -~
fermedad, sin embargo creemos que existe una que por simple y bre —
. ve, ademds de anglobar completamente las carvacter{sticas de la entidad, ,

es la mas adecuada, por lo que a continuaclén se anota:
"Es un Sindrome caracterizado por la obstruccldn aguda y reversible -
de las vias aéreas inferlores y que muesira tendencia a la cronici -
dad". (27) '

Ademds de la anterior, existen algunas otras definiclones que -
acorde con las variables ¢linicas de la enfermedad, la definen como:
8. De acuerdo a su Eticlogia:

ATOPICA, Por polenes, por polvo, pot hongos, por epiteilos, por -
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alimentos,
NQ ATOPICA. Por infecciones, por aire frio, por ejercicio, por -
aspirina, per productos qufmicos y [isicos, asf como por factores -
psicologicos,
De acuerdo a su evolucidn clinica:
AGUDA. Caracterizada por la presencla de crists de broncoespasmo
posterior a per{odos asintomdticos prolongados.
OCASIONAL. Caracterizada por la presencia de crisis en forma es -
porddica & dnica a lo large de la vida del paciente.
INTERMITENTE. Se presenta con sintomas de duracién celativamen -
te breve {menos de 5 dias al mes y periodos asintomdt{cos prolon-
gados,
INDETERMINADA. Dilictl de definir, pues se comporta como un pun-
to intermedio entre la intermitente y la crdnica, habitualmente la
dificultad deriva de una incorrecta valoracién médica.
CRONICA. Caracterizada por la ausencia de periodos asintomdtices
prolongados.
De acuerdo a su periodicidad:
ESTACIONAL. Con aparicién de sintomas e¢n pericdos prolongados -
solo en respuesta a la exposicidén de inhalantes estacionales.
PERENNE. Aparicién constante de sintomas, sin relacidn a alergé -
nos estacionales.
De acuerdo a su gravedad:
AUSENTE. S5in datos clinicos o paraclinicos presentes.
SUBCLINICA. Con presencia de alteraciones espirométricas sin ex -
presidén clinlca.
LEVE. Con pcesencia de sintomas leves y compeomiso respivatorieo -
minimo.
MODERADA. Con mayor sintomatologia y compromiso respiratorio que
en la anteclor.
SEVERA. Presencia de¢ dificultad respiratoria grave, con riesgo in-
minente de muerte,
EN REMISION. Paciente en tecuperacidn de un ataque agudo & -
bien en vias de curaclén.
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Creemos que todas las definiciones anteriores, tienen utilidad -
prictica por caracterizar y agrupac a los cnlfermos, sin embargo rer -
teramos nuestra opinidén de considerar a la definicidn descrita al tnl -
cio, como la mds completa y adecuada. {14)

ANTECEDENTES HISTORICOS,

La primera descripeidn de la enfermedad, se remonta a la reali -
zada poc los Caldeos y los Egtpcios; &1 termino de Asma (“dificultad -
para respirar™), se atribuye a los griegos, en donde Hipocrates (460 -
370 a.c.) fué el primero que mejor la describié. La primera descrip -
cidn detallada de la entidad, se acredita a Areteo de Capadocia en el
Siglo Il de la éra Cristiana, en esa misma época, Galepo hizo enfdsis
en el papel que desempefia el moco en fa patogénesis de la enfermedad;
Maimanides en el sigle X11 resalta los aspectos psicoldglcos de la en -
fermedad. En el Renacimiento, Cardane identificéd la importancia de al-
guneos irritantes inhoalables como causa de Asma, al mismo tiempo que -
Van Helmont (asmdtico) define al Asma como una epilepsia pulmonac. -
En 1698, Floyer escribe el primecr libro dedicado completamente a esta -
entidad, definiendo el problema como estiramiento, compresidn y cons -
triceidn de los musculos Hisos bronquicles. Morgagni en 1761, establece
el concepto de "un sindreme causado por numeroesos factores ambientales
inhalados por individuos susceptibles. Laennec define o la enfermedad
como "Una disnea paroxistica acempapada de sibilancias, ocasionada -
por la constriccidn espasmédica de la pared muscular de los bronquios,
ademds de cefir la propensidn deblda a factores hereditarios. Corvir -
sart, describe la hiperresonancia tordcica en el Asma. En 1890, -
Gerhartdt emite ¢l concepto de que el Asma, es el resultado de la in -
teraccidn de una predispesicién hereditacla y factores miltiples am -
bientales. Beau en la misma época sefiala, que ¢l Asma posee un com -~
ponente inflamatorio bronquial importante, y Gardnet considera gue es
la estfmuylacién vagal lo que la provoca.

Mencidén aparte merece la historia alérgica del asma, actualmente

en [ranca declinacidn. Cortesponden a Cardanc y Botalle en el Siglo
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XV1l, la descripcidn de la fiebre del Heno. Koch, Portier y Richet es -
tablecen que 1a respuesta inmunclégica puede ser nociva y no solo de
defensa para el individuo, conceplo complementade poc Von Plrquet, -
quien acufia ¢! tecrmino de alecgla (alles-extrafio; ergein-reaceldnl. En
1910 Meltzer, sugiere que el mecanlsmo escencial en el Asma Humana es
la Analilaxia, Walker en 1918, introducc los terminos de Asma lnicin -
seca y Extrinseca. Noon emite el concepto de “Inoculacién profildctica
contra la fiebre del Heno”, lo cual marca el nacimiente de la hiposen -
sibilizacidén o desensibilizacidén, actualmente conocidos coemo lnmunotera-
pla. El descubrimiento de la Histamina por Sir Henry Dale, la descrip-
cidn molecular de la reaceidon de hipersensibilidad tipo [ de Gell y -
Coombs, posterior a la caracterizacién de las reaginas en las IgE por
los esposos lshizaka; La Teotin del Balance beta adrenérgico por -
Szentivanyi; el papel de las infecciones virales; la impertancia de los
epsindfilos como favorecedores en la patologia de la enfermedad; el pa-
pel de ias prostaglandinas; son los avances mds importantes en los -
ultimos afios y que practicamente han lograde terminat con el Mito del
origen alérgico del Asma Bronquial, por lo que ahora pedemes hablar
de una etiologia multifactorial. {4.5,6,271

EPIDEMIOLOGIA.

Enfermedad conecida en todas partes del mundoe, €l Asma Bron -
quial tiene su importancia clinica y epidemioldgica fundamentada en -
los sigulentes datos:

Se calcula que de los 76 millones de nifios menores de 17 afios en
los Estades Unidos de Norteamérica, mds de B millones padecen de esta
enfermedad, de é&stos ¢l 25% la presentan en su forma Crdnica. Se es -
tima una frecuencia de 2 a 5% en la poblacidn preescolar. Condiclona
un elevade fiujo de pacientes en la Consulta Externa de los servicios
de Alergologfa (26.6% de la poblacién atendida), del servicio de Neu -
mologfa (6.6% de los pacientes atendidos), de Medicina lnterna (0.9%
de la poblacidén atendida) y en el de Pediatr{a (en donde ocupa el =~
1,4 %de los pacientes recibidos). (14}

Es causa de ausentismo escolar, de internamientos frecuentes y =
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mis impoctante aun de desafustes psicosociales, tanto en los pacien

tes como en el nicleo famillar,

Por 1o que toca a su mortalidad, éstn es baja, ya que se cal -~
cula que provoca de 100 a 200 muertes por aiio, en la mayoria de los
casos provocada por una evaluacién c¢linica incorrecta y pot cnde de
un tratamiento egquivocada. (17,28)

Las estadisticas anteriores, hacen innegable la impottancia de -
esta enfermedad y su valoracidon como un verdadero problema de Salud
Piublica, ya que como se menciend anteriormente, ocupa el priner lugar
dentro de las enfermedades crdnicas de la infancia.

Con respecto a la edad de inicio, éste suele ser a cualquier -
edad, el pico miximo de presentacidén es antes de Jos 5 adloes, calculan-
dose que una fercera parte de los casos, se presentan antes de los dos
afios. La tasa de diagndstico de la enfermedad, disminuye conforme se
acerca a los L0 aflos de edad.

En cuanto al sexo, se encuenira una frecuencia mayor ¢n los nl -
Ros, con un promedic de 2:1 a 3:2, siendo ademds también en el sexo
masculino en quienes se presentan los cuadros mds severos. Despies de
la pubertad, la relacidén de frecuencia se equilibra.

Una predisposicidn genética ha sido observada. Estudios con ge -
melos, especlalmente el realizado por Edfons y Lubs (alergia en 7000
pares de gemelos), confirma su elevada concordancia en gemeles mono «
cigotos (19%), que en dicigotos {4.8%). sin embargo estos resultados -
son de una tasia baja en relacidn a la importancia que tiene la pre -
dispesicidn a alergénos ambientales.

En cuanto a la locallizacién geogrdfica, se encuentra una eleva -
da incidencia en las zonas {ndustrializadas y de clima templado, en re
facidn a una menor encontrada en dreas suburbanas y de clima tropi -
cal.

El nivel socicecendmico en el que mds se ha encontrado, es el -~
medio social bajo, no encontrandose una razdn lc')gica para lo anter{or
excepto posiblemente una mayor frecuencia de [nfecciones respiratorias.

Se ha relacionado el Asma con otras entidades de orfgen alérgico
cemo el Eczema, vinitis, etc., sin embargo, no existen evidencias cla -
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ras de 1o anterior, lo que sl es evidente, es que el pacgiente con an -
tecedentes de alergia es ef que desarrolla las crists con una mayor =
frecuencia, ademds de und mayor severidad, posiblemente debida a la
hiperreactividad bronquial de estos pacientes y a los desequilibrios -
de regulacidn por los linfocites T. [9}

ETIOLOG1A.

El Asma Brongquial es una enfermedad compleja que implica fae -
tores bioquimicos, inmunolégicos, infecciosos, enddcrinos y psicoldgicos
en distintes grados y en diferentes individues, El delinir una proba -
ble causa en partfcular es dificil, mds adn cuando la explicacién de
ésta tiene una plausibilidad menor que otra posible etiologfa, por lo
cual consideramos convenicnle describie distintas teorias que sobre la
posible causa del Asma se han descrite, y gue son las que mayor acep-
tacido han tenido
TEOQRIA ALERGICA {Meltzer en 1910).

Esta teoria seflala, que un individuo nace con un defecto cons -
titucional genéticamente determinado {atopin}. ¥l defecto podria ser -
una permeabilidad anormal a ciertes antigenos, una disfuncién en el -
contrel de las células linfoides que producen anticuerpos IgE & ambas
cosas. Condicionande con lo anterior, 1a sparicién de anticuerpos tea -
ginicos, que por su propiedad homucitotrdpica saturan la superficie de
las células cebadas y de los basdflilos, las células participantes en la
redaccidn de hipersensibilidad tipo 1 de Gell vy Coonbs® 51 estas céluy —
las entran en contacto con el alergéno en cuestidn, se liberardn por -
secrecidn algunos mediadores cuya accidn conjunta preduce contraccidn
de la musculatura bronquial, edema de la mucosa y aumento en la pro-
duccién de moco; dentre de los mediadores liberadas se encuentran:
fla histamina, la Substancia de Reaccidn lenta de Anafilaxia [SRSA}, —
el factor quimlotdctico de los cosindlilos, la prostaglandina FZa, leu -
cotrienos, etc.

En el mecanismo alérgico intervienc el concepto de los mediadores
intracelulares AMPc y GMPc, ya que los mediadores liberados por las -
células cebadas v les basdfilos, implican una calda del AMPc y una -
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elevacién del GMPc.

La teoria alérgica, a pesar de su amplia aceptacidn al inicio de
su descripcidn, ha venldo perdiende importancia debide a la propues -
ta de oiras teor{as de la posible causa de¢l Asma, como las que a ton-
tinuacién se describen, {4,5.6,27)

TEORIA BETA-ADRENERGICA (Szentivanyil).

Segun esta teorfa, el estado de la pared bronquial {tono muscu -
lar, mucosa y secrecidn de moco), se mantiene en equilibrio por accién
de los sistemas adrenérgleo y colinérglco. Mientras que los sistemas -
colinérgico y alfa adrenérgico promueven aumente del tone muescular, -
edema e hipersecrecién bronquial, el sistema beta adrenérgico tiene ¢ -
fectos diametralmente opuestos. Los sistemas adrenérgico y colinérgico
utilizan en Gitima Instancia, el sistema de mediadores intracébulares -
AMPc y GMPc, activando o inhibiendo a sus respectivas ciclasas.

Segin Szentivanyi, el paciente asmdtico se caracteriza por una -
deficiencia en adentlciclasa, con la consiguiente disminucidn en la ge -
neracidn de AMPc y un excesa relativo de CMPc por actividad o sebreac
tividad alfa adrenérgica y colinérgica.

El congepto de desequllibrio por deficit adrenérgico ha sido ger -
minal, ya que por un lado ofrece una wvia final <emin o principal en -
el Asma, a la cual tlenen acceso numerosos mecdnismes desencadenan -
tes {infeccldn viral, agentes [f{sicos, quimicos, ejercicio, emociones, a -
lerglas, etc.) ¥y por oiro ofrece un marco d¢e referencia en el que se -
basa el moderno tratamiento del asma. (3,27,33)

EL SISTEMA NERVIOSO PARASIMPATICQ Y LA REACTIVIDAD DE LAS VEIAS -
AEREAS.

Desde que Meltzer en 1910, describid los mecanismos anafildcticos
del Asma, ésta ha sido considerada tradicionalmente como una enferme-
dad aléegica. A pesar de la importancia reconocida de las células ce-
badas y sus mediadores de crespuesta I[nflamatoria en la patogénesis
del asma, es importante sefialar que solo un pequefio ndmero de pa -
cicntes asméticos muestcan una blen definida respuesta alérgica, y son
muchos mds aquéllos que presentan una hipersensibilidad a los antico -
lHnérgicos.



Interaccién del mecanisme alérgico anafildctico y el sistema de equilibrio
adrenérgico y colindrgico en ¢l asma, (BASES FISIOPATOLOGICAS).
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Una breve cevision del Sistema Nerviose Parasimpdtica en las -
vias aéreas, enmarca su potencial importancia como probable condicio -
nante de Asma: (5,26)

a. Los pulmones son recorrlidos por el Vago, fas neuronas parasimpd -
ticas eferentes inecvan al musculo liso de las wvias aéreas, a nivel
de los bronqulos pequefios. El tono de las vias aéreas puede ser -
abolide por bloqueo de la conduccidn del Yago & por la adminis -
tracién de atropina, lo que sugiere que por influencias vagales se
regulan el calibre de las vias afreas y su resistencia en los pa -
cientes sanos.

b. Ademds de su efecto sobre 2l musculo lise, la atropina también -
Juega un papel importante sobre la secrecidn de moco poer las cé -
lulas epiteliales de las vias adreas,

c. El tono y por ende la contraccién del musculo lise bronquial, pue-
de ser modificadq por:

_S51 los receptores pulbmonares son irritados, se estimula el dispare
de mensajes vagales aferentes scguidos de una respuesta wagal -
eferente. Este mecanismo teflejo, es amplificado por la liberacidn
de substancias vasoactivas dentro de las que se incluye a la his—
tamina, copdicionande la formacidon de un cfrcule vicioso.

_Sefales del Sistema Nervioso Central, fincluyendo la corteza cere -
bral, pucden aparcntemente alterar la salida de la respuesta va-
gal. Este mecanismo neural puede ser importante en pacientes as—
maticos en quienes las crisis pueden estar influenciadas o provoca
das por factores emccionales.

_Algunos otros estimulos pueden alterac directamente las vias vaga
les eferentes,

Ademids de los efectos del Sistema Nervioso Pacasimpdiico sobre el
musculo liso, hay evidencia de que las células cebadas tienen recepto-
res colinérgicos en sus superficies, lo que condiciona:

a. Los eventos intracélulares seguidos a la estimulacién de recepto -
res colinérgicos, son mediados por el aumento del APMc, lo que -—
produce dqgrunulgcién de las células mastoldes y contraccién del
- musculo lise.
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b. El efecto final del tratamiento anticolinérgico en el Asma, es la -
disminucién del GMPe; el sistema del GMPc { a través de la gua -
nilciclasal), es la antitesis del sistema adenliciclasa que controla

la [ormacidn de AMPc.

FACTORES INFECCIOSOS,

Se creec que los virus son los agentes infecciosos mds importantes
como factores deseticadenanles de Asma. En los lactantes, el Virus Sin-
citial Respiratorio y el parainfluenzae son los mds [recuentes. En ni -
fios mayores los Rinovirus son los implicados. El virus de la influen -
za adquiere mayor importancia a medida que avanza la edad. Se cree
que los virus pucden actuat desencadenando Asma, por estimulacion -
de receptores aferentes vagales del Sistiema Colinérgico de las vias -
adreas. Algunos cstudios han demastrade lu respuesta de las lgB al -
Virus Sincitiat Respiratoric en nifios y lactantes con sibilancias ase -
cladas a infeccldn por wvirus Sincitial, pero no en niflos con enferme -
dad respiratoria por este Virus perc sin sibilancias. (20,30,36})
FACTORES ENDOCRTHNOS.

La exacerbacidn del Asma puecde ocutrir en relacidon con la mens-
truacion, especlalmente en dias premensiruales o puede comenzar al -
Wegar la menopausia- Algunos asmdticos hin mejorado « incluso se han
curado al inlclar su pubertad. Se conoce poco del papel de los [facto -
ces endocrinos en la etiologia y patogénesis del Asma. La tirotoxicosis
aumenta la gravedad del asma, siendo el mecanismo de ésto adn des -
conocido,

FACTORES PS1COLOGICOS.

El Asma se influye en gran medida por factores emoclonales, sin
embargo no hay casgos emocionales o de conducta que sean stgnifica -
tivamente frecuentes enlre los nifles con Asma, en coarparacion con los -
nifios sanes. Sin embargo los incidentes emocionales, son desencadenan-—
tes importantes de si{ntomas de muchos pacientes, aunque se encuentran
mgds estrechamente telacionados con el mal contrel del Asma que con lz
severidad de la crisis.

Otros factores, coma el ejercicio, la aspirina, y algunos mds son
considerados también condicionantes de Asma, sin embargoe su Irecuen -
cla ¢ importancla no cebaza a la de los anteriores.(2g9,30,36) .
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FISIOPATOLOGIA.

Independientemente al posible factor desencadenante del alague -
asmdtico, la via [inal comin lleva a la apavicién gradual de espasmo -
edema e hipersecrecién de moco. El espasmo muscular es el evento mds
temprano y en general el que mis fdcil se resuclve con el mancjo mé-
dico. El edema ticne importancia en la clapa aguda como causa de es -
pasmo sostenido, es decir favorece a la persistencia de éste. Pero de -
mayor interés adn es que contiene elementos inflamatorios cuya repeti -
cién y persistenclo, condicionan no solo engrosamiente de la membrana
basal, sino depdsito de fibras de coldgena por debajo de élla.

Por lo que toca a la hipersecrecion de moco, ademds de alterarv -
la funcién ciliar y favorecer a ta fnstataciénde 1nfecciones, es causa -
de un cuadeo de dificil resolucién, de ahl el interés ¥ la importancia
de la fluidoterapia en el paclente asmdtico para lograr disminuir la -
vscocidad del moco.

La conjuncidn de estos tres factores ocurre a le largo de todo el
drbol respiratorio, sin embargo es a nivel de los bronquios menores de
2 a 3 mm carcntes de marco cartilagineso, en donde se desatrolla el -
conflicto mecdnico mds importante del Asma. Estos bronquios permanecen
abiertos en un paciente al final de la espiracidén con una presidén no -
mayor de +3 cms. de H20. Sin embargo para mantenerlos ablectos, un -
paclente asmdtico en crisis, requiere de vencer la resistencia que pro-
duce la triada enunciada, lo cual se logra aumentando la presidn -
transpulmonar al final de la esplracién medlante un incremento en el -
volumen rcesidual a expensas de una disminucidn en la capacidad vi -
tal.

Mientras ¢l volumen tidal se mantenga dentro de esta capacidad -
vital reduclda, ne aparecerA disnea, pere conforme sc reduscan los -
volumenes de reserva insplratocia y espiratocia, el veolumen tidal se -
ird comprometicndo hasta condlelonar un estado de dificultad respira -
toria.

Traspelando estos eventos cn el estado gasoméirico del paciente,
tenemos que para el inlercambio a nivel alveolar se requiere de la con
vergencla proporcional de perfusién sapnguineca y recambio alveolar de

gas. En el ataque asmdtico existen tres circuns tancias andémalas al
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respecto, un grupo de altveoles we encueniran hipoventilades, pero per-
siste con normo & hiperperfusidn, Esto crea un corto circuito, cuya -
comsecuancia es  la blegada de sangre hipaxica 2 hipercdpnica al co -
razdn fzqulerdo. Por otra parte se ehncuentran otras unidades alveslares
que por estar alimentadas por bronquios bien aireados, resultan hi -
perventiladas por la laquipnea ¥ normo & hiperperfundidos. Comwo el -
CO2 difunde 20 veces mis rdapido a través de la membrana alveolar cn
comparacidn al 02, lo sangre fque pasa por estos dalvealos llega al co -
razdn izquierdo con Pa02 normal o discretamente elevada, pero con Pa-
CO2 bajos. Normalmente los apices pulmonares estdn deficientemente -
perfundides y ventilades, condicldn que apenas y s¢ traduce en la ga-
sometria sanguinea normal. En los estadios iniciales de 1a crises, ¢l
apex normaliza su relacién V/Q y contribuye asi con sangre oxigenada
y de Pa COZ ceducida a la mezcla del corazdn izquivrdo. Conforme a -
vanza el ataque, mis y mds dreas pulmonares se vuelven hipoventila -
das y normo o hiperperfundidas, el apex tiende a la nocmalizacién de
su perfusidén y tiende a la hipoventilacién.

En el ataque asmdtico, el esquema de gases cldsicamente es el -
de hipoxia con hipocapnia. Mdis adelante, al reclutarse mds y mds al -
veolos a este cuadro, se transforma en unc de hipdxia con hipercéipnia,

sefialando insuficiencia respivatoria inminente.(3,0,8,9,10,27,28,24).
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CUADRO CLINICO.

l.a prezentacidn clinica del Asma Bronquial es variable, depen
de de algunas caracteristicas propias de la enfermedad, como el tiem -
po de instaiacidn del cuadro, la evolucidn de éste, el manejo y la -
respuestd a éste, Se considera pata fines prdcticos que existen las si-
gulentes variables clinicas, (27,28,30,36)

CRISIS AGUDA.

Los ataques asmdticos pueden iniciarse en forma insidicsa, con -
tinorrea y tos: sibilancfas que pueden ser minimas al principio pero -
que en poco tiempo pueden progresac hasta disnea grave, en cuestidn
de horas. En atcas ocaslones, las crists pueden presentarse posterioces
a la exposicién de un {rritante especifico, al ejerciclo intenso & bien -
a un teanstorno emocional; la respiracién sitbante se inicia subita men-
te ¥ es grave desde el principio. En todos los casos el paciente -
muestra facies de ansiedad, inquietud y de dificultad cespiratoria. -
Las respiraciones son rdpidas y existe esfuerzo importante de los mus -
culos accesories de la resplreacidn,

Se observa que el nifo adopta una postura que fomenta el inter -
cambie de aire, con los hombros eclevados, la parte superior del térax
expandida y los brazos extendidos hacia atrds para conservar la parte
supecior del tronco en posicidn semiergulda. Se escuchan facilmente si-
bilancias tanto a 1a inspicacldn como a la espiracién, existe preloenga-
¢ién del tiempo espiratorio. No suele existir {lebre, a menos que se -
presente una infeccidn concomitante o precipitante. Ei térax aparece ex
pandido por el atrapamiente adéreo, existe el tiraje intercestal y sub -
costal, retraccidn xiloldea y supraesternal. A la pr:"rcuslén existe hi -
pectesonancla. A la auscultacién se corrobora la presencia de esterto-
res sibilantes, ademds de que pueden encontrarse desde bronguiales -
hasta alveolares, que sugicren la posibilidad de proceso bronconeumé-
nico agregade pero qQue a su vez suelen ser parte del mismo cuadro as-
mitico. En el abdomen destaca la palpacidén de higado y en ocasiones
del bazo, atribuible al abatimiento del diafragma y al desplazamiento

de estos érganos hacia abajo.
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En los cases graves existe cianosis, palldez y diaforesis. Como =
en todas las enfermedades condicionantes de insuftciencia respiratoria,
suelen existir manifestaciones que indican complicaciones consecutivas
a esta patologfa, como son los datos de Insuficiencin Cardiaca, con -~
taquicardia, galbpe, ingurgitacién yugular, etc.; Los datos de hipoexia
neurclégica que pueden ir desde una simple inquictud hasta el coma.
En la esfera sistémica, la deshidratacién, el desequilibrio acido~base
entre otras mds, son las complicaciones mds importantes. En ¢l drea -
respiratorta, la presencta de atelectasias, neumotdrax, neumomediasid -
no suelen ser [recuentes. (10,14}

Se han descrito diversos cuadros de evaluacidn clinica del Asma
como el referido por Wood, Downes y Lecks, que se presenta a conty -

nuacidn: (2H,49).

CRITERIQS [} 1 2
Cianosis ¢ Pa02 Ninguna. En cl aire Con Fi0Z £0%
(70-100 O2) {menos de 70) {menos de 70}
Ruldes respira Normiles Desiguales Disminuldes &
torios. ausentes.
Sibilanctas No Moderadas Maximas

espiratorias

Funcidn Normal Disminufda Cema

Cercbral.

La evaluacién es: con 5 a 6 puntos: Insuficiencia respiratoria inmi-
nente.
con 7 & mds: Existe Insuficiencta Respiratoriac.

Otras descripciones como las referidas por Ellis y llindi-Alexan -
der sobre la severidad del asma, son de mayor utilidad que la ante -
rvior, ya que sugleren en base a los antecedentes de cada paciente,
el postble manejo.
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En el esquema ceferide se incluyen los siguientes enunciados:
Cuadros S&VETros.
_Antecedente de upa & mds hospitalizaciones.
_Signos bronquiales obstructivos con exacerbaciones semanales o men -
suales.
_Necesidad de estercides y remision en mds de 7 dias.
_Crisis reiteradas a pesar det tratamiento profildctice con broncodila -
tadores y esteroldes,
_Deformidad toriicica.
Cuadros Moderados.
_Necesidad de consuaitas a urgencias.
_Namero de crisis de tipo obstructive bronquial (4 a 12 por afoi.
_Necesidad nrgente de Diagndstico ¥y de tratamiento.
_Necesidad due broncedilatadores pur mds de 4 semanas.

_Necesidad ocasional de estercides (Con remisidon en menos de 7 dias).

Algunas etras escalas de evaluacidn elinica de Jas crisis asmd -
ticas, como ta ceferida por Pearson y Becmian, sugiece un plan de tra_
tamiente sin embargo centinua omitiendo les antecedentes del paciente
en dicha evaluacion, con lo que reitteradamente consideramos la evitlua

cidn sera siempre incompleta, para ervientar ¢ maneja.

ASMA BRONQUEAL DE EVOLUCION CHONICA.

£l cuadro clinito del paciente ausmdtico suele ser manifestado ex-
clusivamente por tosiduras ecasienales, disnea con ol ejercicio, defor -
midad tordcica & bien con la presencia en el estudio espirométrico de
un incremento del volumen residual y una disminucién de la capacidad

ventitlatorin toial.

STATUS ASMATICO,

El Estado Asmdtice es definide por alguncs autores, come la per-
sistencia de un atague agudo de asma Bronquial, con una duracién ma
yor de 24 hrs. a pesar del tratamiento convencional recomendado.
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DIAGHROSTICO.

Son muchos los esludios sugerideus parva llegar al diagndstico T -
nal del Asma Bronqulal, sin embargo la mayoria de éstos, orientan -
mds bien a descartar un sitn nimere de enfermedades que pueden desen
cadenar un cuadro clinice similar al del Asma. El diagnodstico es siem-
pre clinico, ya que es [icil de identiflicar el cuadro clisico de esta
entidad, sin embargoe todo: leos estudios estaran encaminades a buscar
una posible causa de esta enfermedad.

El orden de los estudios, estard corientado y determinade por la
complejidad del diagndstico. Existen exdmenes definttivamente obliga -
dos para todo paciente asmidlico y otros que serdn realizados dec acuer-
do cen lo sugerido por los cspecialistas interconsultados si1 el caso lo
ameritase.  Adelante se desceiben los estudios considerados dtiles para

llegar a un diagnasttco final:

EXAMENES BAS1Z05 DE LABORATORIQ Y GABINETE.
Radtograffia de torax.

Espirometria simple ¥ con brancodilatadores,
Biomeiria Hemdrica complota.

P.P.D.

Gasometria arterial.

EXAMENES COPCIONALES (de acuerdo con su tndicacidn),
Pruebas cutdneas con alérgenos.

Prueba de radicalergoabsorcion [RASTE.
Cuantificaciéon de lnmunoglobulinas Séricas.
Alfa 1 antitripsina.

Exdmen y cultivo del esputs,

Radiogralfas de senos paranasales.
Coproparasitoscopicos seriados,

Precipitinas en suero para hongos.
Electrocardiograma.

Prucba de provocactéon con ejercicio.

[



PROCEDIMIENTOS ¥ EXAMENES ESPE(éIE,.'].LES.

Elezirdlitos en sudor.

Prueba de provecacidn oral [alimentos, aspirina y aditives).

Prueba de provecacidn inhalatoria netmalizada.

Serje esofago~gustro-duodenal. (Para busqueda de veflujo gastroesofd -
gicol.

De todaos los estudios anteriores, cabeia insistie en ka importan -
cia de los sigulentes:
La aplicacidn del P.P.D. considerande la ¢levada tasa de morbimarta-
lidad que adn persiste de Tuberculosis en nuestro medie, es de primor-
dtal importancia, ya que un proceso [imice pulmonar puede simular un
cuddro de Asma Bronquial.
El estudio del espute para la busqueda de eosindfilos, que tradicronal-
mente s¢ ha considerado superente de atopia en el paciente, actualmen-—
te s¢ ha demostrade es ademds un excelente parameiro de prondstico en
Yas crisks de Asma.
La gasometria artecial que acorde con su resultado, sugiere de la gra-
vedad del paciente, sobre todo en upa etapa aguda, es definitivamente
un estudio que ne debe omitirse, revela el compromiso respiratuorie Yy o sn

intensidad de acusrdo con los siguientes resultades: (10)

GRAVEDAD P22 pCoz pH EXCESQ DE BASE.
Leve Disminuido Disminuide Elevado Alcalosis Hespiratoria
Moderada + Disminuido HNermal Normal Normal

Grave ++Bisminuide  Elevado Bajo Acidosis Respiratorio

y Metabdlica -

El! electrocardiograma, en la etapa aguda suele mostrar scobre todo en
los cuadros severos de la enfermedad:
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La P pulmonar puede aparecer en minutos a4 horas; taguicardias su -
praventriculares; hipertrofia ventrlcular derecha; bloqueas de la rama
derecha; desviacién del cje cardiace hacia la derecha. Tedes éllos jun-
tos muestran evidencla de un cuadro severo.
Cabe inststir que por la posibilidad comentada de una eticlogia

multifactorial, también decherd reallzarse un protocole diagnéstico mul -
tidisciplinario. {(19,14,15)

DIAGHOSTICO DIFERENCIAL.

Basados en la frase ya por todos conocida de que “NO TCDO LO -
QUE SILBA ES ASMA", queremos hacer sentir, la necesidad de descaciar
un gran mimero de enfermedades que tiene un cuadre clinice sunilar -
al del Asma. Adelante dewcribimos dichas enfermedades, que deberdn
lenerse en cuenia siempre que estemos frente a un paciente con crisis
de bronceespasmo, En relacién al apartado anterior de nuestro trabajo,
el definir una posible patologia “"simuladora® de Asma, estard basado
en los estudios paraclinicos realtzados.

El objetive final de realizar up buen diagnéstico diferencial, es
evitar etiquetde a un paciente camo asmadtico cuando realmente no lo -

¢§5 ¥ sobre todo, solucicnar sus cuadros de hroncoespasmo.

a. Diagndstico diferencial del Asma Bronguial en etapa aguda,
Cuerpo extrafc en wvias aéreas,
Obstruccidn de laringe, trdguea o brongqulos mayares.
Crup Viral o Bacteriano.
Brenquiolitis.
Cambios subttos de la presidn intraterdcica (atelectasla, barotrau -
ma, celapso pulmonar)
Condiclones cardiovasculares.

Problemas metabdlicos {tntoxicaclones)

b. Diagnéstico diferencial del Asma Bronquial en etapa Crénica:
Cuerpo extrafio por debajo de la carina.
Patoelogfa de la porcion superior de las vias aéreas (tragucomala -

cia, nddulos, pdlipos, parilisis de las cuerdas vocalesl.
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Padecimientos bronquiales (bronquitlis, bronquiectaslas, Neumonias,
Sindrome del 14bulo mediol.
Aspiracién de reflujo gastroesafdgico.
Fibrosis Quistica del pdncreas.
Tuberculosis
Tumoraciones intrdtordcicas. (14,27)

TRATAMIENTO.

El tratamienio del paciente asmdtico es ¢l punto fundamemal a -
considerar del presente estudio; al igual que con las varlantes de su
presentacién clinica, ¢l mancjo del enfermo estard determinado por las
caracteristlcas que presente.

TRATAMIENTO DEL ASMA AGUDA.

Et manejo depende de la intensidad del cusadro agude, acorde con
¢l compremiso respiratorio que candiciones, tenemos las sigutenies va -
tiantes en cl tratamiento:

a, Asma Leve.
El paciente puede ser manejado como externo, con la prescripeién
de un brencodilatader oral del tipo de las metilxantinas & bien de
los betaagonistas, por un pericdo de 7 a 10 dias. En lps casos -
en gque persista el cuadro se sugiere combinar ambos medicammentos
por el sinergismo con ¢l que actuam,

b. Asma Mederada.
Ei manejo debe realtzarse a nivel hospitalario, habitualmente en -
el secvicio de Urgencias, con un broncodilatador de accién rdplda
del tipo de Tos beta agonistas, per aerosel, nebulizacidn o subcu -
tineo. En los escolares y adoleescentes, suele ser de ficil aplica -
cién el medicamento por medio de aecrosol presurizado: sin embargo
en los lactantes y precscolares es mds recomendable por nebuliza-
ctén . En case de utilizar la via subdermica, deberdn administrar-
se cada 20 minutos con un maximo de 3 dosis. Si posterior a las
medidas anteriores, el paciente muestra mejorfa, se sugiere conti -
nuar pov und scidta a 10 diaa cone el tratamicnlo veleride anle -
rlormente. 51 por el contrario el paciente se deteriora a pesar del
manejo, éste deberd ser hospitalizado y administratsele el trata -

miento que a continuacién anolamos.
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Asma Grave,
El paciente deberd ser internado para vigilancia estcecha de sig -
nos witales y tecibir el siguiente manejo:
Oxigeno humedo por mascarille © sonda nasai, ya que la hipoxemia
es un hallazgo invariable por la intensidad de las crisis, el obje-
o es manlener upa PaO2 mayor de 70 mmHg.
Hidrataclén, Debide a que frecuentemente e] paciente asmdtico pre -
senta clerte grado de deshidratacidn, atrlbu{ble al ayuno que pre -
sentan, a les vomitos condicionadoes por la tos, al incremento de
pérdidas por la taquipnea gue muesiran, pero sobre todo porque
&sa deshidratacion Incrementard la viscocidad del meco y con élle
el rtesgo de una evolucién irregular de la crisis, s¢ rvecomienda la
hldratacion adecuada del paciente. Imicialmente puede administrar -
se una carga de lquides de 360 ¢c por mis2 para pasar en una ho
ra, seguida de un esquemia de soluciones a | %00 cc por mts2 de -
s.c. de solucidn glucosada con solucidn isoténica al 0.9%,
Correccién de la acidosis: Si posterior a una adecuada hidrataclén
del paciente, ¢sle persiste con un pl menor de 7.3 o con un EBA
mayor de menos 5, so suglere la adminlstracidn del hicarbonilo -
para corregir cl cemponente metabdlico de Ja acidosis, de acuerdo
con la siguiente formula: HCO3= 0.3 Xpeso corporal en Kgs X defi -
cit de base. )
Aminefilina. Adminlstrar intravenosa, ditufda en 30 cc de solucidn
glucosada al 5% para pasar en 20 minutos. S1 el paciente cecibid
teofilina previamente, se sugiece determinar los niveles del medi -
camento en sangre pata evitacr el riesgo de intoxicacién, de acuer-
do al resuliado st valorard la dosls de aminofilina a administrar.
Se sabe gque cada miligramo de aminofilina produce 2 microgtamos
del medicamento en suero, por lo que una dosls de 5 miligramos
logrard el nivel terapelitico recomendado con un margen de medica-
mento en sangre de 7 a I7 microgramos, gue como se sabe, estin
dentro de los niveles terapeliticos recomendados.
S¢ administrard de manera conjunta, un betamimetico cada 6 hrs.
preferiblemente en forma acrolizada.
Otros medicamentos sugeridos son: Los antibidticos en ca.;ohti:' que

sea demostrada una  infeccidn bacieriana como eondicionante o a -
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gregada al cuadro. Otro medicamento es la N-acetilcistefna al 205
condicionana mayor broncoespasmo cuando son adminisirados por -
nebulizacién por lo que su utllidad es discutible, aunque reciente-
mente se comenta la pasibiiidad de admintstracién al 10%, con lo
que se disminuye la posibilidad de broncoespasmo a 1 en 200.
Los sedantes estdn formalmente contraindleados. Les anticolinérgr -
cos del tipo de la atropina, o del bromuro de ipatropium, no lo -
gran ¢l mismo efecto que los medicamentos enunciados anleriormen -
te, ademds que se ha demostrade su mejor utiltdad come prefilacti-
cas & bien en los cuadros cronmicos. Deberan considerarse los medy -
camentos del tipo de la cimetidina o de la eritromicina, que dismi-
nuyen ¢l metabolismo de las xantinas, incrementande el riesge de
intoxicacidn. En la actualidad, se comenta el mancjo de las crisis
asmiticas con nitroglicerina, nifedipina y otros relajantes del mus-
cule liso o bien Bloqueadores de los canales del calcie, sin embar~
go audn no existen estudios controlados al respecio por lo que su
uso autn no esti bien dererminado.

En los casos de fracaso lerapueilica, habitualmente e pavcien-
te ha rebazade ya las 24 hrs, de tratamiento, por lo que sucle ser
considerado en Estado de Mal Asmdtico, en cuyo caso se recomienda?
Estado de Mal Asmdtrico.

El manejo de eslos pacientes deherd realizarse en una untdad de -
Cuidados Intensivos, con un equipe multidisciplinario que incluya a
pediatras, aneslesidlogos, intensivista, técnico en terapla respira-
toria y enfermeras. Ademds de todo el mancjo referido en los pdrra
fos anteriores, se recomienda el uso de esteroides, en dosls equiva-
lente a 1 & 2 mgs. de prednischa por Kg. de peso ¥ por dia, se
recomienda Hidrocortizona a 10 mgs. por kgs. en bolo inicial y con-
tinuac con 10 mgs. por kgs. por dia, dividido en 4 dosis. O bien
Dexametazona a 0.3 mgs. por kgs. en bolo inicial y posteriormente
a 0.3 mgs. por kgs. por dia, divididos en 3 dosis, generalmente -
por no mas de 3 dias.

Deberd tomartse en cuenta siempre la posibllidad de Intubacidn
y ventilaciéon asistida, cuando existen: Apnea, coma, hipercapnia
mayor de 55 mmlig, Fdtiga vespiratoria, paro cardlorrespiratocio.
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TRATAMIENTO DEL ASMA CRONICA. - )

De acuerdo con la severidad del cuadro clinice en el paciente as-
mdtico crdnico, es como se orientacd el itratamiento.

Aquéllos pacientes con cuadros de repelicién & bien periodss asin
tomdticos cortos, deben ser manejados en forma inicial con metilxanti -
nas por espacio de 1 a 2 semanas, o bien con betamimeticos por el -
mismo tiempo. En los casos que el médice considere conveniente asociar
estos medicamentos por el efecto terapéutico sinerglco conocido, s¢ re -
comienda administrar el betaagonista en forma imhalada, ya que con -
ésto evitamos incremento el riesgo de intolerancia digestiva mostrada -
en muchas de las ocasiones en gque se prescriben ambos fdrmaces en o -
forma asociada,

S5i a pesar de las medidas anteriores, el paciente persiste con -
ta sintomatologia, estd indicade el uso de esterordes del tipo de la -
Frednisona a dosis de 40 mgs, par mts2 de s,c., por espacieo de wema -
nas a meses, aundque por ¢l excelente resultado que ordinariamente se
presenta, se insiste en la necesidad de disminnir ¢ incluse cetirar el
medicamento en el menor tiempa posible.

Ademds del manejo midico recomendadeo, se debe insistir en cur -
dar los siguicntes factares que podrian ser la razén de la persisten -
cia o aparicién de los sintomas: Evitar el contacto con las llamades -
alérgenos naturales, que 5ON con frecuencia causantes de broncoespias-
mo, tal ¢s el caso del polvo casero, los polenes, los dermatophagoides,
hongos, alérgenos profesionales, los alimentos e incluso medicamentos,
Por etra parte, evitar contacto con personas infectadas 6 bien de ma -
nejar en forma adecuada las infecciones de las vlas respiralorias su -
pecriores, que se considera pueden condicionar éstos cuadros, dichas -
infecciones, bacterianas o virales, suelen afectar a rinofaringe, cido,
senos paranasales ya sea en forma aguda o crdnica y favorccer a la
aparicion de los cuadros, Asi mismo, se rvecomlenda tratar de detectar
la posible relacién de aparicidén de las crisis con ¢l ejercicio intenso,
la ingestién de aspirina, posterior a transtornos emocionales & a la
exposicién de I{sicos o guimicos. (10,11,13,16,20,21,22,23,24,25,31,35
7.
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TRATAMIENTO PROFILACTICO DEL ASMA BRONQUIAL.

Parte fundamental e¢n el tratamiento del enfermo asmitico, es la -

prevencién de las crisis de broncoespasmo. Al respecto, s¢ puede divi-
dir la terapia en dos apartados diferentes:
LA TERAPIA INMUNOLOGICA. Esta parte del manejo tiene un fundamento
tedrico extense, sin embargo gran dificultad para el exite de sus re -
sultados enla prictica, debido a la gran cantidad de alérgenos exis -
tentes en el habitat de los pacientes, lo que hace materialmente impo-
sible 1a deteccidon de la substancia lrritante, y por eade dificil la

especificidad de la terapia, lo que a su vez hace dudoses los benedi
cios gque puede obrener esta variedad del tratamiento, Sin embarge,
fundamentado en el avanze en las técnicas de deteecidn y sobre tado
de la preparacidén de substancias hiposensibiiizantes, se recomienda -
llevar u cabo un protocelo diagnoéstico y terapeitice wn esta discipling
para todo paciente asmitico.

LA TERAPIA NO INMUNDLOGICA. Ademis de lo comentado en el apartado
del tratamiento del Asma Bronquial crdnica, en cudnta a4 las medidas
generales de prevencion, tenemos como base fundamental del manejo mé-
dico profildctico a los siguientes larmacos:

CROMOGLICATO DE SOD!Q. Preparado caracterizado por ser un polve -
blance e inodoro, poco soluble en agua ¢ inseluble en disolventes or -
gdnlcos, con actividad terapeitica eaxcluslvamente cuando se adminis -
tra por inhalacién., Debido a la vlia de adminisiracién es condiclonan-
te de efectos tales como, sequedad de boca, ivritacién lar{ngea, de
brontoespasmo. Se ha demostrade que actia sobre la bomba de cal -
cio, impidiendo la entrada de este ién en la c¢élula, inhibiendo con -
éllo la desgranulacién y liberacion de mediadores por 1 mastocito.

Por otra parte, parece evitar la brencoconstricclén producida por es -
timulantes alfa-adrendrgicos. .

KETOTIFENO. Derivado sintético benzocleloheptatiofénico, que es un pol-
vo cristalino., blanco, poco scluble en agua y algo mds en melanol y -
etanol, que ¢s5 el dnice medicamento profilictice del asma bronquial -
active por via oral. Sus mecanismos de accidn son: Inhibicidén del trans

porte intracelular del calcio, tanto en el mastocito como en la fibra -
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muscular lisa, como consecuencia de élio, ¢l ketotifeno inhihe la des -
granuiacién y liberaclén de mediadores {histamina, SRS-A) ¢n <l mas -
tocito y las contracciones de despolarizacian de la fibra muscular lisa.
Ademds el ketotifeno tiene una accign antthistaminica, y por otva parte
posee la capacidad de inhibir ala fosfediesterasa del AMPc ~aunque me
nos intensamente que la teofilina~ y determina asf, una elevacidn de
los niveles intracelulares de AMPc. El tiempo de¢ accién considerado pa-
ra este medicamento, en lo que a mejor efecto logra, es observable pos
terior a 15 dias de tratamiente, por lo que sc¢ sugiere un tratamiento
siempre mayor de este periodo.
BROMURQ DE IPRATROPIUM. (SCll-Atrovent}.
Es un derivado cuaternaric {sopropil de la atropina, consSecuente a su
estructura, tiene buja sotubilidad en lipidos y es pobremente absorbida
a través de las membranas bioldgicas. Caracteristicas las anleriores,
limitantes de sy biodisponibilidad otorgandole su broncosclectividad pa-
ra ser administrado en acrosol. El compuesta es localmente efectivo con
minima absorcién sistémica, logrands un broncedilatacidn mdxima a las
1.5 a 2 hrs. posterior a su administracién. La dosls recomendada es de
20 a 40 microgramos., por sus escasos o nuloes efectos secundartos, es
recomendade como profildctico de tas crisis asmdticas.  ¢1}1,13,26,31,32
37,
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JUSTIFICACION DEL ESTUDtO.

Siende el Asma Bronquial la enfermedad crénlca mds frecuente en
los nifios, elevado el mimero de paclentes incapacitados, Internados y
sobre todo con desajustes en todas las esferas de su vida y desarco -
llo, creemos conveniente el investigar una posible via de diagnéstico,
asf como de tratamicnto, tanto para la etapa de crisis como para la
de sostén o profildxis, que pudiesen disminuir las conseccuencias arri-
ba refecidas a los paclentes. (14)

Creemos que en el momento actual y debido a la aparicidn de un
gran mimero de drogas antiasmidticas, se ha abusado en ¢l uso de¢ és-
tas, habitualmente por desconocimiento de sus caracteristicas farmacold
gicas. siendo de alto riesgo para el paciente por los efectos secunda -
rios Que producen , peto sobre todo por el pobre resultade que se¢ ob-
tiene. (18,19,20)

Esperamos que posterior a la revisién de nuestro estudio, se lo-
gre concientizar en el médico. la importancia de singularizar el 1ra -

_ tamiento en cada paciente, evitando el uso de patrones terapeuticos ~
que en muchas de las ccasiones se encuentran fuera de toda orienta -

cién <linica, por lo que deberan ser omitidos.
OBJETIVOS DEL ESTUDIO.

Los objetivos perseguides por el presente estudio son dos:

1. Estructurar un Esquema de diagndstico para el paciente nsmdtico en
etapa de crisis, despdes de evaluar sus antecedentes clinicos ¥y las
condiclones del momento, para efectuar un tratamiento adecuado a -

. la magnitud de su crisis.

2. Ewvaluar la cespuesta al tratamiento con medicamentos profildcticos -
del tipo del fenoterol y ketotlfeno, en los pacientes estudlados.




MATERIAL Y METODOS. (24)

De un total de 43 pacientes asmdticos atendidos en ¢! Hospiial
Central Norte de Concentracidn Naclonal, en el perfodo de Agosto de
1985 a Diclembre de 1987, se cligleron a 20 para tealizat el presente
estudio.

Los Criterics de Inclusidn _considerados fucron los siguientes:

Se estudic a todo paciente asmdtico con una edad comprendida entre
loa 2 y los 12 anos de edud; Se incluyeron pacientes de ambos sexos:
Los pacientes éran conocidos del servicio por el Diagnostico de Asma
Bronquial por lo menos con un afo de evolucidn; Los pacientes fuecron
tanto del Disirito Feoderal como de otras ciudades de la remiblica; Se -
lneluyeron a todos los pacientes independientemente de haber recibido
6 no, tratamiento con inmunoterapia; Todos los pacientes debreron te -
ner por lo menos 2 meses de tratamiento profildcetico, ya sea con {fenc -
terol o ketotifeno.

Los Criterlios de Exclusiédn lueron los siguientes:

Pacientes menores de 2 afios o mayores de 12; Pacientes con diagnastice
de Asma Bronquial. con menos de un ajio de evolucidan; Paciemes con -
menos de dos meses de tratamiento continuo con fenoterol & ketetifeno-

Se realtzd el estudio de un total de 20 pacientes asmdticon, de -
los cuates se revisaron los expedientes clinicos para determinar fos st-
guientes parametros: Edad; Sexe; Lugar de Origen; Lugac de Residen -
cla; Caracteristicas clinicas del padecimiento {(Edad de Diagndstico; -
Causas probables de las crisis; Nimero de¢ crisis que ameritaren inter~
namientas; Iniensidad de las crisis de acuerdo al compromiso respira -
torio condiclionndo. Tratamiento inicial en sus erisis y su cespuesta a
éste; tratamiento sccundario y su respuesta al m{smo, Tratamiento pro-
fildctico y su respuesta obtenidal.

La intensidad del cuadro clinico fue evaluada de acuerdo al gra-
do de dificultad respiratoria presentada y basada en la escala de Sil-
verman Andersén. Se¢ considerd respuesta pobre al tratamiento iniclal,
cuando los sfgnos y sintomas presentados por el paclentes no se modi -

ficaron & se agudizaron; Una respuesta regular, cuande los datos clf

nicos mejoraron perc stn embarge, ho se resolvieron por completo; Y
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Buena respuesta, cuande la resolucién del! cuadro de broncoespasmo
fué completa.

Se considerd un control adecuado de) paciente en la clapa de sos
tén, cuando el paciente posterior al tratemlento con fenoterol & ketoli-
feno mostré disminucion en la frecuencia y en la intensidad de sus -
crisis; Se considerd regular, cuando postecior al tratamlento solo dis -
minuyyd la frecuencia de las crisis; y Paobre respuesta, cuando la fre -
cuencia y la intensidad de las crisis no se modificd.

Los medicamentos utilizades en el tratamiento de los pacientes -
fueron los siguientes:

Aminofilina por infusion endeovenoss a dosis de: § mgs/kg/dosis, tres
ocastones al dia.

Salbutamel por via oral a dosis de : 100 a 200 mcgrs./kg/dosis, tres
& cuatro wveces al dfa. ¥ o los casos severosy sin respuesta:
Hidrocortizena por via endovenusa o dosis de @ 10 o 15 mgs./kg/dosis
tres ocastones al dia.

En el caso de los prafildcticos, se utilizaran los stguivntes medi-
camentos:

Ketotifeno a dosis de 020 mgra/kyg/dos
Fenoterel a1 dosis de 100 mcgrs./ka/dosis, tres ocasiones por dia.
Todos los pacientes estudiados, recibieron tratamiento con adre -

nalina a dosis de 0,01 ml/kg./dosis con mixamo de .3 ml/desis y un -

, dus ocasianes por dia,

mdximo de 3 dosis.

En dos de nuestres pacientes no se demostrd un tratamiento con
medicamentos profildcticos, sin embargo fueron incluides en el estudio
por cumplir con los requisitos necesarios para lograr el eobjetive nd -
mera |, enunciado anterlormente,

S¢ realizd el aniilisis estadfstico de los resultados obtenidos, de-
terminandose en los de tipo cuantitativo, las medidas de dispersién co-
nocidas: Rango, media aritmética, desviaciéon media y Desviacidn Tipi -
¢ca o Estandar. En las variables cualltativas, sole se detenminaron
los porcentajes encontrados.

Ep base a los resultados obtenidos, se estructura un Test de eva
luacién clinica de las crisis asmdticas, ademas de sugerirse un frata-
miente definido, de acuerdo con la calificaclién obtenida en el Test por
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cada paciente.

En el estudio, no se considera al tratamiente inmunolégico, debi-

do a que gran parte de los pacientes estudiados, aunque lo reciblercn
no fué de forma regular; por otra parcte de haber sido incluide podria

haber limitado el wolumen de paclentes analizados.

RESULTADOS.

Posterior a realizar el andlisis estadfistico de nuestra casuistica,

se encontraron los siguientes resultados: (Ver tablas y grdficas).

1.

5.

En cuanto a la edad se obtuvieron las siguientes cifras:
Rango @ 3 a tl afes.

Media aritmética; 5.4

Desviacidn Media: 1.79

Desviacidén Estandar: 2.24

En cuanto al sexo:
Masculino: 13 pacientes (65%)
Femenino: 7 pacientes (35%)
Relacién:  1.8:1

En cuanto al lugar de origen:
Distrito Federal: 95%
Provincia: 5%.

En cuanto alugar de Resldencia:s
Distrito Federal: 95%
Provincia: 5%.

En cuantc a los antecedentes de atopia:
Positivos: 70%.
Negativos: 30%.
De éstos, los paclentes con antecedentes positivos, refirieron
en 50% anlecedentes por la rama materna; 14 por la rama paterna y

5% con antecedentes personales.



Caracteristicas clfnicas en las pacicntes estudlados.

Paciente (En afios). lospitalizacidn)d

No. : Fdad (aRos) ¥dad de Dingndstico. No, de crisiz (afipl..  Ho. (e dlas o

1 5 4 4 2

Kl 8 2 4 2

3 6 2 7 2

[ 4 2 1 1

5. A 2 .1 L

6 & 4 5 3

7 3 2 4 3

8 5 4 3 2

9 9 1 I .

10 2 10 meses 3 2

11 7 ’ 5 12 5

12 3 2 [ 3

1 11 7 7 &

14 & 4 3 3

15 6 2 3 3

16 5 5 3 4

1 9 K} 3 k)

;] 8 7 1 9

19 4 2 3 3

20 3 2 4 2
Media: 5.4 Medin: 3.1 Mediaii .5 Media:z3.75
med. 3 1.79 m.d, : 1.47 m.d 1.75 m.d. 3 1.32
D. E.1 2,24 D.E. : 1.74 D.E. : 2.31 D.E. 2 1.69

(L2}
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MA SCUL TNO FEMEN TNO.
(65%) (35%)

Distribuctdn porcentual de tos paclentes estudiados, acorde
con su sexo: Masculina {13 pacientes) y Femenlno (7 paclien-
tes).
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Porcentaje,

Heorario
de

1 Presen—
tacidn:

Noctur—
no

Wespertinp
y/o
Noc tutme.

] vespertihio [ Matutino]
Horatio de Presentacicn.

Distribucién porcentual del horario de presentacién de las

crisis asmdticas. en los pacientes estudiados.

393, T3
T o gy Vlb.s"lgm
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En cuanto a la edad de Diagnodtice del padecimiento:
Rango: de |10 meses a 7 abas de edad.

Media aritmética: 3.1

Desviacién media: 1.47

Desviacién Estandar: 1.74

El mimero de crisis decivd los sigulentes resultados:
Rango: de 1 & 12 crisis por afio.

Media aritmética: 4.5 .

Desviacidn media; 1.75

Desviacidon Estandar: 2.31

El tiempo de estancia hospitalaria fué de:
Rango : 2 a 9 dias.

Media acitmética: 3.75

Desviacién media: 1.32

Desviacién Estandar: 1.69

E! horaric de presentucién de las crisis fué de:
Nocturno: $0% de los casos.
Vespertine: 5% de los casos.
Diurno: 5% de los casos,
El 20% de los cases presentaron variabilidad entre

rios vespertino y nocturno.

El grado de dificultad respiratoria condicionado par las crisis, se

encontrd con los siguientes porcentajes:
Moderada: 65% de los casos,

Severa: 15% de los casos.

Leve: 0% de los casos.

Un 20% de los casos, mostrd un cuadro de dificultad respira -

toria moderado, posierlormente Severo.

El tratamiente iniclal recibido por cl paciente fué:

los hora

Adeenalina: 100% de los casos; de éstos, 70% mostraron una mala

respucsta, 30% mostraron una respuestia regular, 0% resolvieron ..
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REGULAR

IHALA]

Respuesta presentadn al tratamiento ¢on KETOT IFENG.
{Del total de pacientes estudiados).

| BUENA l —

Respuesta presentada al tratamiento con FENOTEROL
(Del total de pacientes estudiados).
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crisis completamente.

El tratamiento postecior fué:

Terapia mixta {aminofilina y salbutamol), en ¢l 100% de las casos,
de los cuales 70% mosiraron una remisidén completa del cuadre, 20%
una respuesta tregular, y un 10¥% uns pobre respuesta.
Hideocortizona: J0% del toral de les paclentes, que fueron los que
tuvieron una respuesta regular é mala a la terapia mixta y pre -

viamente a la adreenallna.

En relacldn &) tratamiento con profildeticos, se obtuvieron leos s -
guientes resultados:

Ketotifeno: en el 75% de los casos; de éstos, 66.6% refirieron una =
buena respuesta, 26.6% una respuesta tegular ¥y 6.6% una pobre -
respuesta,

Fenoterol: 10% del total de los pacientes; todos con una buena tes-
puesta.
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DISCUSION ¥ COMENTARIOS.

El Asma Bronquial, considerada como la enfermedad crénicia mds -
frecuente en la edad pedidirica, refleja su mayor importancia en la a-
feccion del paciente, precisamente ep las etapas de crisis agudas, <on-—
dicionande cuadros de dificultad ventllatoria que se repiten en forma -
periddica y que obligan al paciente y a su familia, a suspender todo
s ritmo de actividades, tanto enla esfera individual como en la psi -
cosecial. Mo es causa de un clevodo (ndice de morialidad, sin embargs
provoea un elevada nimere de internamientes, susentismos escelares,
consultas periddicas para su conlrol ¥y un fuerle gasto econdmica por
cada enfermo. Es aqui en dande se encuentca la importuncia de .4 en-
fermedad y oblign a buscat un control adecuado del paciente en sus
etapas intercrisis. Resolver su bronceoespasmo en elmenor tiempe pos{ -
bla y sobre todo evitar las crisis, debe ser ¢l objetive Final de rode
tratamiento. (1,9,14,18,28)

La evaluaclén ¢linica adecuada del paciente asmdtico on etipa Jde
cerisis, es de radical importancia para llevar a cabo ung tevapeditca
oportuna y cfectiva. Se han sugerido algunos esquemas diagndsticos, -~
basados endatos clinicos y de laboratocio para efectuacr un tratanmients,
sin  embargo hasta el memente ninguno de los dascritng ey complae e
bido a que ne toman en cuenta los antecedentes en parcticular para ci-
da paciente, ya sca 1a intensldad de sus cuadros prevics, la respuess
ta a leos tratamientos establecidos, #] tiempo de wvoluctdn de 1a crisis
y la atencidn recibida en el momento, as{ comd otros mds; rque son pre
clsamente algunos de estos fdctores, los principales determinantes de
la evolucidn, el prénostico y las complicaciones de las crisis, asl como
del probable resultado cbtenido despides de la terapeiltica. Considecan-
do con base e¢n lo anterior, y con objeto de buscar un procedimiento
diagnéstico y de tratamiento, creemos gue la conJuncldén de rodas las
escalas de evaluacidn clinica asf como de tratamlentos descritos er la
bibliograffa puede lograr la estructucacién de una sola y con éllo
la pesibilidad de brindar un mejor teatamiento. (15,17,18,19,28)

En los pacientes atendidos en nuestro hospital, las estadisticas -
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encontradas en relacidn a las descritas epla literaturea médica consul -
tada, no muestran grandes diferencias en cuanto a la edad en que pre
domina; ¢l sexo, distribucién geogrdfica, la edad de inicio del padeci-
mientof! ks mds bien en las caracterfsticas clinicas y especificamente -
las relacionadas con la intensidad del cuadro clinico, el tratamiento y
la respuesta a éste, en donde se encuentran los resultados mis intere-
santes,

Como ya c¢s conocldo, la entidad tlene un horario predominantemen
te pocturne, de hecho en nuestro hospital, hemos observado que aquéllos
pacientes atendidos en ¢! servicio de urgencias y manejados con adrena
lina subcutdnea, betamimdéticos y/o xantinas durante las noches. y que
son egresados por mostrac una mejoria aparente, regresan al servicio
en unas cuantas heras, con un cuadro similar o mds severo al que pre
sentaban en su primera consulta, por lo que es regla en nuestro servi-
cfo, el internamiento de pacientes con crisis asmdticas moderadas o se-
veras que se prescnla cn este horavio y mucho mds si ¢lcuadro tiene
una evelucién mayor de 24 hrs.

Todos los pacientes internados, muestran un cuadro de dificultad
respiratorin de moderado a severo, lo cual ademds de ser faciimente -
diagnésticade por la clinica, puede ser reforzado por la gasometria -
arterial; aquellos pactentes con un cuadeo moderado y que son mane -
jados con betamiméticos asociados a xantinas, habitualmente tienen el
antecedenie de una respuesta pobre a la adremalina, sin embargo la -
respuesta mostrada a la tevapia mixta es generalmente buena. Segura-
mente lo anterior estd en relacién, primero al corto tiempo de efecto
logrado por la adrenalina, pero sobre todo por la refractariedad que
se presenta al efecto de éste [armdco en caso de hipoxia y acidosis
en el orgdnismo. (19,21,23,24,25)

Cuando el cuadco es5 severo, la cespuesta & la terapfa mixta es
regular o mala en la mayoria de los casos, metivo por el cual es -
necasacio recurrir al manejo con esteroides. ya que cs de esperarse
la pobre respuesta al manejo debido también al comptomiso acide-base
que desarrollan los pacientes mds criticos. (31,37).

Por otra pacte debe ser establecido un criterio médico para el
manejo de los betaadrenérgicos y las xantinas, en los casos de pacien-—
tes muy afectndos, con datos de compromiso cardiovascular o neuroldgi-
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o, ya que en éstos casos, por les clectos de estos medicamentos, po -
dria deteriorarse adn mds al paciente en lugar de mejorarlo, y contri-
buir con la parte médica de los factores de riesgo conocidos que han
sido causa de las muertes en los paclentes asmdticos. {17,18).

Se pueden entonces relaclenar los hallazgos antertores,con los st-
guientes eventos:

4. Un cuadro moderado requiere y habitualmente vesponde bien, a la -
terapia mixta con betaZadrenérgicos y xantinas Intravencsas.

b, Generalmente los cuadros scveros, requileren de tratamiente con es -
teroides. La respuesta con éstos ha sido siempre buena y por lo re
gular se presenta de 4 a B horas posterior al inicle del tratamien-
to.

En evar:o a la terapua de sostén, tenemos como principal riesgo.
la presencia de infecciones como desestabilizantes del control del pa -
ciente, por lo que es convenjente evitar contaclo con personas enfermas.
Otros azntecedentes como ¢l clima, Jos alérgenos ambientates, factores -
psicoldégicos, son también algunos pardmetros a considerar para lograr
el adecuada control del paciente, pero mds importanie avn como lo de -
muestra algunos cstudios ¥y los resultados encontrados ¢n nuestra en
cuesta, es la terapita con prefildctlcos del tipo del kmo\lrenda,z medica -
mento que posed diversas propiedades farmacolégicas demosicvadas, para
prevenir el hroncoespasmo, ya que fué evidente en un elevado porcen -

taje de nuestros pacienles, la dismihucidn en el nidmero de las crisis

¥y de la severidad de las mismas posterior al tratamiente con ¢s5tos ma-
dicamentos. Aunque al tespecto quedaria en duda {desfortunadamente
una limitacién del estudio por sus caracteristicas prepias), si otras
variables terapedticas como el rtetiro de potenciales al&rgenos, la inmu-
noterapia otorgada a algunos de los enfermos, el control adecuado de
las {nfecciones entre otros, hayan sido los vecrdaderos condicionantes
de estos resultados.

Es desde nuestro punto de vista, explicable y légico, CONCLUIR
nuestro trabajo con los siguientes enunclados, que a Su vez son una
propuesta de manejo diagndatice y terapeitico para el enfermo:

1. Sugercimos ol siguiente esquema de evaluacién para el paciente -
asmitico en &tapa de crisis, ¥ en base a la calificacién obtenida

el tratamiento descrito inmediatamente despies de nuestra Escala.,
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VRITERLOS o 1 2

Gasometrfa arvterial.
{GRAVEIAD) . Leve Moderada Grave

Silverman-Andersén 0al 4L ah Mds de 5

Antecedente de Res-
pucsta al tratamien- Adecuada Regular Mala
to convencional .

Complicaciones a

otros sistemis. Ninguna Cardiovascu— Cardiovasculares
iaces. y Neurolégicas.
Tiempo de evolucidn
y horario de pre - Menos de 24 Menos de 24 Mds de 24 hrs. y
smtacidn. hrs. y Diur hrs. y Noc~ N oc turno,
no. tutno.

Acorde con los resultados, se sugiere el siguicnte esquema de -

dlagndstico probable de la severidad del cuadeo agudo:

Menos de 4 puntos: CRISIS LEVE. Se sugiere mancjo con betaZadeenérgi-
cos ¥y con xantinas orales.

De 5 a 6 puntos : CRISIS MODERADA. Se suglere el manejo con betami-
meéticos orales y con xanlinas por via endovencsa.

7 6 mds puntos : CRISIS SEVERA. 5S¢ suglere cl manejo con esteroides
asociados a belaZadrenérgicos.

2. Se sugiere inclufc en todo paciente asmdtico, ademds de todas las
medidas generales orientadas a remitir o contrelar las posibles re-
caidas en el enfermo, el tratamlento con Ketotifeno por via orat a
dosi{s de 0.025 mgrs. por kgs. por dosis, das o<asiones por din.
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