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lNTRODUCCION. 

El A5ma Bronquinl es conocido como una enfermedad obstructtv,"l -

de las vías aéreas Inferiores, con la particularidad de ser de presen­

tación aguda y reversible, además de tener tendencia a la cronlctdadPl 

Su importancia como problema de salud pública, radica en que es 

considerada como la enfermedad crónic<1 mds frecuente en \¡¡ e<\,1d pe 

diátr\ca, con un hdjO índice de mort,11idad, pero con un rcrlejo lrnpor­

tante como c.1usil de consulta en diversas cspC'clalidades m(,dlc.1s y so­

bre todo, condícion;1nte de un de5cqu1\\br10 en el núclc..:i fdml\\.11· adcm.ís 

de deterioro progresivo y <:Ollstantc de 1.J. salud del paciente. (Jt,) 

La literatura médica que dc5cdbe a esta cnlidad es amp\la, 

Teorías sobre su po5ib!e etlopntogen1a, su fisiopiatología, su dtugnós 

tlco, pero atin má-.; en \o que se refiere a su tratamiento, es rnolivo 

de mtilup\es 1nvcsligaclones, desafortunad<1men1e sln lograr hasta el 

momento ld~.11in1r un.1 lerapl.1; c.i.bt.• mencionar que tanto en las eta 

pas de crisis como en la de mantenimiento, el m<inejo ha 11v4nr:íl.do no -

tablemente, debido n. un mejor conocimtento de la enfermed,1d, de los -

medicamentos uti\lzqdos y de una rneJOr cvalu,1ción cllnlca por parte 

de los médicos tralilllles. 

DEFINICIQN. 

Son muchas las definiciones que se han descrito sobre esta en 

ícrmedad, sin embargo creemos que existe una que por simple y brc 

ve, además de englobar complet11rnente las características de la entidad, 

es la más adecuada, por lo que a continuación se anota: 

"Es un S(ndC"oml!'! caracterizado por la obstrucción aguda y rcvcC"slblc 

d1e las vías aéreas inferiores y que muestra tendencia a la cronlcl 

dad".(271 

Además de la anteC"lor, existen algunas otras deflntcloncs que 

acorde con las variables cHntcas de la enfermedad, la definen como: 

a. De acuerdo a su Etiología.: 

ATOPICA, Por polencs, por polvo, por hongos, por epitelios, por 
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alimentos, 

NO A.TOPICA. Por infecciones, por aire fr{o, por ejercicio, por 

aspirina, por pt'oductos químicos y Hstcos, asf como por factores -

psicológicos, 

b. De acuerdo a su evolucl6n clínica: 

AGUDA. C.1ractcrizélda por la prcsencla de crisis de broncocsp.1smo 

posterior a períodos asintom.iticos prolongados. 

OCASIONAL. Carac1erlzada por la presencia de crisis en forma es -

porádica ó única a lo largo de la vida del paciente. 

INTERMITENTE. Se present.t cvn síntomas de duraci6n n!latlvamen -

te breve (menos de 5 dtas al mes y p<:!rfodos asíntomlitlcos prolon­

gados. 

INDETERMINADA. Diftctl de tleflnir, pues se comporta como un pun­

to lntcr-mcdlo entre la Intermitente y la crónica, habitualmente la 

dtricultad deriva de una Incorrecta valoración médica. 

CRONICA. Car.1c1crizada por In au!:>encia de períodos asrntom.:itlcos 

prolongados. 

c. De acuerdo a su periodicidad: 

ESTACIONAL, Con aparición de sínlomas en períodos prolongados 

solo en respuesta a la exposición de inhal,1ntes estacionales, 

PERENNE. Aparición constante de síntomas, sin reJ.1ción 11. alergé 

nos estacionales. 

d. De acuerdo a su gravedad: 

AUSENTE. Sin datos cHnicos o paraclfnlcos presentes. 

SUBCLINICA. Con presencia de alteraciones espirométricas sin ex 

presión clínica. 

LEVE. Con presencia de síntomas leves y compromiso respiratorio 

mfnlmo. 

MODERADA. Con mayor slntomatologfa y compromiso respiratorio que 

en la anterior. 

SEVERA. Presencia de dificultad respiratoria grave, con riesgo in­

minente de muerte. 

EN REMlSlON. Paciente en recuperación de un ataque agudo ó 

bien en v!as de curación. 
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Creemos que !odas las deflnlcloner. anteriores, tienen utilidad 

pt"ácttc11 por caracterizar y agrupaC" a los enfermos. sin embargo re1 

teramos nuestrll opinión de considerar a la definición descrita al lnt 

etc, como lo. más completa y adecuada. ( 11.I 

ANTECEDENTES lllSTORICOS. 

La primera descripción de la enfermedad, se remonta a L:1 re<lli 

zada por los Caldeos y los Egipcios; ~\ tcnnlno de Asma ("dificultad 

para respfrar"J, se atribuye a los griegos, en donde lllpocratcs (460 

370 a.c.) fué el primero que mejor la describió. La prlmct"a. descrip -

ci6n detallad.i de lil entidad, se acrcdit,1 a Arcteo de Capndoc1J. "º el 

Siglo 11 de la éra Crlstlnna, en esa misma ét10Cll, Galeno hizo enf<isis 

en el papel que desempeña el moco en lt1 ¡rntogt!ncsis de \.:1 enfermedad; 

Maimóntde5 en el siglo XII resalta los .ispectos p~icológlcos de la en -

fermedad. En el Renacimiento, Cardano identificó la importancia de .:1\­

gunos lrrltantes inhalables como causa de Asma, al mismo tiempo qui• 

Van llelmont (asm.itlco) define al Asma como una epilepsia pulmonar. 

En 1698, Floyer escribe el primer hllro dedicado complct,uncntc a c1:.ti1 

entidad, definiendo el problema como esttramicnlo, comprcsi6n y cons 

tricclón de los musculo5 llsos bronquiales. Morgagni en 1761, er.tablcce 

el concepto de "un síndrome causado por numerosos fnetores amblcnl.:i\t!s 

inhalados pot' lndtvtduos su5cepttbles. Laennec define 11 la enfcrmed.1d 

como "Una disnea paroxlstlca acompañada de sibila.netas, ocasionada 

por la constricción esp.-ismódtca dt: la pared muscular de los bronquios, 

además de cef\lr la propensión debida a factores hereditarios. Corvir -

sart, describe la hiperresonancla torácica en el Asma. En 1890, 

Gerhardt emite el concepto de que el Asma, es el resultado de 111 in 

ter11cct6n de una predlsposlci6n hercdltarla y factores múltiples am 

bien tales. Beau en la misma época señala, que el Asma posee un com -

ponente lnflamatorlo bronquial Importante, y Gnrdner considera que es 

la estfmulnci6n va.gal lo que la provoca. 

Mención aparte merece la historia alérgica del asma, actu11 lm.:on1.:o 

en franca declinación. Corresponden n Cardano y Botallo en el Siglo 
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XVI, la descrlpción de la flebt"e del Heno. Koch, Portier y Rtchet es 

tablecen que la respuesta inmunológica puede ser nociva y no solo de 

defensa para el indlv\duo, concepto complementado por Von Plrquet, 

quien acuf\a t!l tecrnlno de alergia (atlos-extr,\ño; crgein-rc11cctón}. En 

1910 Meltzer, sugiere que el mecanismo escenclal en el Asma Humana es 

la Anafl\axla. Walkcr en 1918, Introduce los terminas de Asma lntrln 

seca y Extrínseca. Noon emite el concepto de "Inoculación profiliiclica 

contra la fiebre del lleno", lo cual marca el nactm1ento de la hipasen -

stbillzactón o desen5lbll\zación, actualmente conocidos como Inmunotera­

pia. El descubrimicnlo de la illstaminll por Sir Henry 0.1\c, la descrip­

ción molecular de !il reacción de hipcrsenslbllldad tipo l de Gc\l y 

Coombs, posterior a 111. caracterlzacl6n de las reaglnas en las lgE por 

los esposos lshizaka; La Teoi-111. del Balance beta adrcnCrglco por 

Szenttvanyi¡ el papel de las lníecclones vtralcs; la importancia de los 

eostnófllos como favorecedores en la patologia de la enfermedad; el pa­

pel de las prostag\andlnas; son los avances m.is importantes en los 

ul\lmos años y que practlcamente han logrado terminar con el Mito del 

origen alCrglco del Asma Bronquial, por lo que ahora podemos hablar 

de una ettolog{a mulllfactorla.1. {¿,s,6,27} 

EPIDEMIOLOOIA. 

Enfermedad conocida en todas partes del mundo, el Asma Bron 

qutal tiene &u lmportancta c\{nlca y epldemio16glca. fundamenta.da en 

los siguientes datos: 

Se calcula que de 1011 76 mlllones de nU\os menores de 17 anos en 

los Estados Unidos de Norteamérica, más de 8 millones padecen de esta 

enfermedad, de éstos el 25% la presentan en su forma Crónica. Se es -

tima una frecuencia de 2 a 5% en la población pr-eesco\ar. Condtctona 

un elevado flujo de pacientes en la Consulta Externa de tos servicios 

de Alergolog{a {26.6% de la población atendida), del servicio de Neu -

molog{a (6.6% de los pacientes atendidos}, de Medtclna lnterna (0.9% 

de la población alcndldn} y en el de Pedlatr{a {en donde ocupa el 

l.t..'X.1e los pacientes recibidos). {lt.) 

Es causa de ausentlsmo escolar, de \nternamlenlos frecuentes y 
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má& importanle aún de desajustes psicosocltdes, tanto en los paclen 

tes como en el núcleo familiar. 

Por lo que toca d su mortalidad, ésta es baja, ya que se cal 

cula que pC"OVOCA de 100 a 200 muertes por al1o, en la mayor{a de los 

casos provocad4 por una evaluación clfnlca lncorrt!cla y por ende de 

un tratamiento equivocado. ( l 7 ,28) 

Las estadísticas anteriores, hacen innegable Ja importancia de 

esta enfermedad y su valot"aclón como un verdadero problema de S.:ilud 

Pública, ya que como se mencionó antedormenle, ocupa el primer lugar 

dentro de las enfermedades crónicas de la infancia. 

Con respecto a la eddd de inicio, éste suele ser a cualquier 

edad, el pico máximo de presenlaclón es 4ntes de tos 5 .iños, c<1lculan­

dose que una tercera parte de los casos, se presentan antes de los dos 

ai'ios. la tasa de diagnóstico de la enfermedad, disminuye c:onfoi:-me se 

acerca a los 10 aílos de edad. 

En cuanto al sexo, se encuentra una frecuencia mayor en los n! -

i'ios, con un promedio de 2:1 a 3:2, siendo además tambiCn en el sexo 

masculino en quienes se present1tn los cuadros más severo•;. Oespúcs de 

la pubertad, la relación de frecuencia se equilibra. 

Una p('edlsposlct6n genética ha sido observada. Estudios con ge -

melas, especialmente el realizado por Edfons y Luhs (alergia en 7000 

pares de ¡¡emelos), confirma su elevada c:onco('dancta en gemelos mono -

cigotos (19S), que en dtcl¡otos ''·6XJ. sin embargo estos resultados 

son de una taQa baja en relación a la Importancia que tiene la pre 

dlsposk16n a alergénos ambientales. 

En cuanto a la locallzaclón geogr¿(fica, se encuentra una eleva 

da incidencia en las zonas industrializa.das y de cltm.:i templado, en ('! 
lación a una menor encontrada en áreas suburbanas y de clima tropi 

cal. 

El nivel socfoeconómtco en el que más se ha encontrado, es el 

medio social bajo, no encontnt.ndose una razón lógica para lo anterior 

excepto posiblemente una mayor frecuencia de infecciones respiratorias. 

Se ha relacionado el Asma con otras enlldades de o('fgen .ilérgico 

como el Eczema, rtnttfs, etc. sin emba('go, no existen evidencias cla 
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ras de lo;, anterlor, lo que si es evidente, es que el pllclente con an -

tecedentes de alergia es el que desarrolla las crisis con una mayor 

frecuenc~a. además de una mayor severidad, posiblemente debida a la 

hlperreac:tlvldad bronquial de estos pacientes y a los desequilibrios 

de regulacl6n por los linfocilos T. {9) 

ETIOL<XilA. 

El Asma Bronquial es una enfermedad compleja que Implica fac 

tares bioquímicos, inmunológicos, tnfocciosos, endOc:rlnos y psicológicos 

en disttnto5 grados y en diferentes Individuos. El definir una proba 

ble causa en p,1rdcu\ar es d1ficil. mlis .1Un cuando la ex¡•llc:qción de 

ésta tiene una plau!.lb1lid<td me11or que otra posible ettologfa, por lo 

cual consideramos conven1enle dei,criblr disttntus lcorias que sobre 111 

posible causa dl'l Asma se hiln descrito, y que son l<1S qui' mayor acep­

tacldc h<ln tenido 

TEORIA ALERGICA (Meltzer en 1910). 

Esta teorí.l scil.1la, que un 1ndlvlduo ni.Ice con un defc.:to cons 

tituclonal genCticarn••ntc deter1111nado f;1topi.-1). El defecto podría ser 

una penneabl\idad anorm.1\ a ciertos antíg<!nos, unu du;función en el 

control de las células linfoides que producen .i.nticuerpos lgE ó ambas 

cosas. Condlciorwndo con lo anterior, \¡¡ 11par!ct6n de .1nticuerpos rea -

gín1cos, que por su propiedad homoc!totrOpica saturan la superficie de 

las célul,1s cebadas y de los basOflios, las célular, P<lrtic1pantcs en 111 1 

reacción de h!persensibiltd.1d tipo 1 di' G!!ll y Coonibs~¿ Si estas célu -

las entran en contacto con el alergCno en cuestión, se liberarán por 

secreción algunos mediadores cuya acción conjunta produce contracción 

de la musculatura bronquial, edema de la mucosa y aumento en la pro­

ducción de moco; dentro de Jos mediadores liberados se encuentran: 

ila histamlnn, la Substancia de Reacción lenta de Anaí!laxla {SRSAI, 

el foctor qulmlot.ictlco de los eoslnórtlos, la prostaglandina F2a, leu 

cotrtenos, etc. 

En el mecanismo ,1\Crglco interviene el concepto de Jo& mediadores 

lntracelulart"s AMPc y GMPc, ya que los mediadores liberados por las -

células cc:badas y Jos basófi\os, impllciln una calda del AMPc y una 
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elevación del GMPc. 

La teoría alérgica, a pesar de su ilmplla aceptación al inicio de 

su descripctOn, ha venido perdiendo importancia debido a la propues -

ta de otras teor{as de la post ble causa del Asma, como las que a con­

Unuaci6n se describen. (,,5,6,27) 

TEORIA BETA-ADRENERGICA (Szentlvanyi). 

S!!gún esta teor(a, el estado de la pared bronquial (tono muscu -

laC', mucosa y secreción de moco}, se mantiene en equilibrio por acción 

de los sistemas adrenérglco y coltnérglco. Mlcntra5 que los sistemas 

coltnérglco y alía adrenérgtco promueven aumento del tono mus.::ular, 

edema e htpersecreción bronquial, el sistema beto.1. adrcnérg11,:o llene e -

rectos diametralmente opuestos. Los sistemas adrenCrgico y colinérg1co 

utlllzan en última Instancia, el slstcm<I de mediadores tntracélu\,1res 

AMPc y GMPc, activando o inhibiendo a sus respectivas cicl.1sas. 

Según SzcntiV<lnyi, el paciente asn1<itico se caractertZil por un.t 

deficiencia en adenllctclas•l, con la consiguiente dismlnucl6n en Ja ge -

nerac\6n de AMPc y un exceso rclallvo de GMPc por .Lctlvid,td o f>obrc.i_s 

ttvidad alf,1 ,1drenérgica y colinérgica. 

El concepto de dcsequlltbrlo por <leíicil adrcnórgico ha sido gcr 

mina 1, ya que por un lado ofrece una v fo fina 1 comün o princ L pal •'ll 

el Asma, a la cual ttenen ct.cceso numerosos mccdnismos descncaden.1n 

tes (ln!ccctón viral, aR,entcs Hsicos, químicos, ejercicio, emociones, a 

lerglas, etc.) y por otro ofrece un marco di? referencia en d que se 

basa el moderno tratamiento del asma. (5,27,JJ) 

EL SISTEMA NERVIOSO PARASIMPATICO Y l.A REACTIVIDAD DE LAS VIAS 

AEREAS. 

Desde que McltZeC" en 1910, dcscC"ibiO los mecanismos anaílláctlcos 

del Asma, ésta ha sido considerada tradicionalmente como una enferme­

dad alérgica. A pesar de la importancia reconocfd,1 de las células ce­

badas y sus mediadores de respuesta inflamalorla en la pa1ogént>sis 

del asma, es Importante sef'ialaC" que solo un pequeño número de pa 

cientes asmáticos muestran una bien definida respuesta alérgica, y son 

muchos más aquéllos que presentan una hlpersenslbtlldad a Jos antlco -

llnérgtcos, 
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Una breve revislón del Sistema Nervioso Parasimpático en tas 

vías aéreas, enmarca su potencial Importancia cumo probable condiclo -

nante de Asma: (5,26) 

a. Los pulmones son C"ccorrldos por el Vago, las neuronas parastmpii -

tlcas eferentes incrvan al musculo liso de las vias aéreas, a nivel 

de los bronquios pcqucílos. El tono de las vfas aéreas puede ser -

abolido por bloqueo de la conducción del Vago ó por la adminls 

traclón de atropina, lo que sug1cre que por influencias va gales se 

r-egulan el c.i\lbrc de \.15 vías aCrcas y su rcsistcnci,1 en lo,; p.i -

cientes sanos. 

b. Además de su efecto sobre <!l mur.culo liso, l,1 atrop\n;1 tafllbién 

juega un papel irnporl<1ntc sobre \u secreción de moco por lits cé 

lulas cpltcliall'S d<• \¡l'; ví11~ ai•n•;i ... 

c. El tono y por ende lii contracción del musculo liso bron<'}Uia\, pul'­

de ser modUicadQ,,,_ por: 

_St los receptores pul111oni1res son irrit.:.idos, ~e eslímu\,l el disparo 

de mensajes vagales aferentes sc.quldos de '..lna res¡1uesta vaga\ 

eferente. Este mecanismo reflejo, e'> amplificado por \11 ltber.:Jción 

de substanci;is vaso11ctivas denlro de las que !>t' incluye <l la his­

tnrnlna, condicion.:Jndo la formación de un círculo vicioso. 

_Sef\ales del Sistema Nervioso Central, Incluyendo la corteza cerc -

bral, pueden aparentemente alterar la salld11 de la respuesta va­

ga!. Este mecanismo neural puede r.er Importante en pacientes •lS­

/T\lltlcos en quienes las crisis pueden estar lnfluenci,"ldas o prov~a 

d11os por factores emocionales-. 

_Algunos otros estímulos pueden alterar directamente las vías vag!!_ 

les eferentes. 

Además de los efectos del Sislcmil Nervioso Parnsimplitlco sobre 1"'1 

musculo liso, hay evidencia de que las células cebadas tienen recepto­

res colinérglcos en sus superficies, lo que condiciona: 

a. Los eventos tntracélulares seguidos a la estímulnclón de C"ecepto 

res col!néC"gl_cos, son mediados por el aumento del APMc, lo que 

produée d~&ranula.clón de las células mastoides y contracción del 

musculo liso. 
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b. El erecto rtnal del tratamiento antlcollné['gico en el Asma, es la 

dlsmlnuclón del GMPc; el sistema del GMPc ( a travé~ de la gua -

nllciclasa}, es la antltesls del sistema adenllclclasa que controla 

la formación de AMPc. 

FACTORES INFECCIOSOS. 

Se cree que los virus son los agente!'. infecciosos más Importantes 

como factores desencadenantes de Asma. En los lactantes, el Virus Sin­

citial Respiratorio y el parainf\uenzae son los más írt.>cuentes. En ni -

ños mayores los Rinovirus son los lmplicndos. El virus de 111 lnfluen -

za adquiere mayor importancia a medida que avanza la edad. Se Cfl'C 

que los virus pueden actuar de~enca.den.1ndo Asma, por eslímulactOn 

de receptores afcrente5 v11galcs del Ststrmu Colinérglco de las vi.is 

a~rcas. Algunos ..:~.tu<l!os han dcrnostr.i<lo J,¡ r<•spucsta de las lgE al 

Virus Sincltiil.l Resplr<Hono en niiios y \act11ntcs con sibilanc1as ;aso 

ciadas a infección por virus Sincitial, pero no en nliios con enferme 

dad rcsp\ratorl.'l por ~sic Vtrus pero sin s\b1\,1ncias. (20,JO,J6) 

FACTORES ENDOCRINOS. 

La exacerbación del As.m11 puede ocurrir en rc\,1ci6n con ¡,, mcns­

truactón, especialmente en días premcnslru;ilcs o puede C<lmenzar al 

llegar la menopausia. Algunoc. asrnáticnr, hiin mejori\do e incluso se han 

curado al Iniciar su pubertad. Se conoce poco del papel de \os facto -

res endócrinos en la etiología y patogéner.ls del Asma. La tirotoxlcos!s 

aumenta 1;1 gravcd11d del asma, siendo ~·\ rnecan\r.mo de ésto atln des -

conocido. 

FACTORES PSICOLOGICOS. 

El Asma se influye en gran medida por factores emocionales, sin 

embargo no hay rasgos emocionales o de conducta que sean si.gniflca 

tivamente frecuentes entre los niños con Asmn, en cooparacién con los -

nU'ios sanos. Sin embargo los incidentes emocionales, son desencadenan­

tes importantes de síntomas de muchos pacientes, aunque se encuentran 

más estrechamente relacionados con el mal control del Asma que con la 

severidad de la crisis. 

Otros factores, como el ejercicio, la aspirina, y algunos más son 

considerados también condicionante~ ~e Asma, sin embargo .sll. frecuen -

eta e importancia no rebaza a la de los anteriores.(29,30,36) 
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FISIOPATOLOGIA. 

lndcpendientcmcnlc al posible factor desencadenante del ataque 

asmático, la vía final común lleva a la ap.:i.dción gradual de esp<lsme> 

edema e hlpersecrcctón de moco. El espasmo muscular es el evento mJs 

temprano y en general el que mds íáci 1 se resuelve con el manejo mé­

dico. El edema tiene importancia en la elapa aguda como causil de ._.., -

pasmo sostenido, es decir favorece a la persis1encia de éste. Pero dl' -

mayor interés aún es que contiene eleml"ntos lnfl.'lmatorlos cuya rcpett -

ción y persistencia, condlclonJ.n no solo engrosamiento de la membr,1n,1 

basal, sino depOsilo de fibras de colágena por debajo de élla. 

Por lo que toca a la hipersecreción de moco, además de alterar -

la función ciliar y favorecer a ta rnstalac!Cnde tnfecciones, es cau5<1 -

de un cuadro de dificil resolución, r.Je ah{ el interés y la imporlanc1.1 

de la flutdolerapia en el paciente asm.itlco para lograr disminuir J;i 

vtscocidad del moco. 

La conjunción de estos tres factores ocurre a lo largo de lodo el 

árbol respiratorio, sin r-mbargo "'ª a nivel de los bronqulo5 mt"norc!'; de 

2 a 3 mm carentes de milrco cartllaglnoso, en donde se desarrolla el 

conflicto mecánico más importante del Asma. Estos bronquios permanecen 

abiertos en un paciente al flnal de la espiración con una pres16n no 

mayor de +J c:ms. de H20. Sin embargo para mantenerlos abiertos, un -

paciente asmático en crisis, requiere de vencer la reshlencia que pro­

duce la triada enunciada, lo cual se logra aumen1ando la presión 

transpulmonar al final de la esplrllc:i6n mediante un lncremcn10 en el 

volumen residual a expensas de una. dhmlnuc:t6n en la C:llpac:tdad vi 

tal. 

Mientras el volumen tidal se mantenga dentro de esta c:4pacldad -

vital reducida, no apareceni dhnea, pero conforme se reduscan los 

volumenes de resr-rva insplr4torla y esptratorta, el volumen ttdal se 

lrÁ comprometiendo hasta condicionar un estado dr- dificultad resplr.1 

torla, 

Traspolando estos eventos en el estado gasomélrlco del paciente, 

tenemos que para el inlercambio a nivel alveolar se requiere de la cu_:! 

vergenc:ta proporcional de perfusión sanguínea y recambio alveolar dC' 

gas. En el ataque asm.i1lco existen tres clrcunf tanelas anómalas al 
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respecto, un grupo de alveolos i.e encuen:ran liipoventiJ.1dcs, pero p»r­

siste con normo ó hipcrperfusión. Esto crt•.:i un cono c1rcuf1c-, cuya 

consecuencia es la llegada de sangre hip>.11<1ca e hlpcr;:,lpnk<1 ,1! co 

razón izquierdo. Por otr1.1 p.irte se encu!'ntran otras 11nld.11.ks alveolares 

que por estar allmcnt1.1das por br.Jnqulos bien aireados, resultan ht 

perventlladas por J,1 t<.1quipne,:i y normo ó htperperfundidu,;-. Co-n.:i d 

C02 difunde 20 veces rniÍs r.ípido 11 tr.1ves do:: 111 m1.•mhr-ir1<1 a!vco\,1r en 

comparación al 02, la sangre que pnsa por csTos <dvcolo!> llega ,,¡ co -

razón Izquierdo con Pa02 normal o discrct.1mentc elevada, pero con Pa­

C02 bilJOS. Norrnalment.., los ap!ces pulmonares est,in deficicntl'111t.::nll• 

perfundidos y ventilados, cond1ctón que apenas y se rraduc1• en l;1 g<..1-

somelría sanguínea normill. En \os l'Stad1.:is iniciales de \.1 crls1s, 1.•\ 

apcx norm.11iza su rd<.1<:1Ón V/~) y contrih•Jyc <tsí cun sangrl' oxígl'nad.i 

y de P11 CO;! reduo:;u.la a L.:t mezcla dl'I coi-a1.0n izquierdo. Conloi-mc a -

vanz11 el ataque, rn.ís y m.is áreas pulm-Jn.:irt!5 se vuelven ldpoverittla -

das y normo o hipcrpcrfundidas, d apl'X tiende ;i la normii!l1.ac1ón d<? 

su perfusión y t1endl.' .i 1,1 h1povcntliac16n. 

En el ataque asniáttco, el csqucr11.1 de g<.1ses cldsicamenle es el 

de hlpoxia con hipocapn111. M:is <tdclante, al reclutarse más y m.-is al -

vcolos a este cu.idro, i.c transforma en uno de hipóxla con hipcrctipniél, 

señalando insufle icnclil respiratoria lnm1nl'ntc. ( j, u,8, 9, I o, ;;7, 28, 2S). 
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CUADRO CLJNICO. 

l.a presentación clfnlca del Asma Bronquiul es varldble, dcpen 

de de algunas características propias de la enfermedad, como el tlem -

po de instalacl.!in del cuadro, la evolución de éste, el manejo y la 
respuesta a éste. Se considera pnra fines prácticos que existen líl.S si­

guiente~ variables cHnlcas. (27,28,30,36) 

CRISIS AGUDA. 

Los ataques asmáticos pueden Iniciarse en forma insidiosa, con 

rlnorrea y tos: stbilancl,1s que pueden ser mlnimas al principio pero -

que en poco tiempo pueden progresar hasta disnea grave, en cuestión 

de horas. En otras ocasiones, las crisis pueden presenl<1rs•• posteriores 

a la exposición de un Irritante especirlco, al ejerclclo Intenso Ó b:icn -

a un tr~nstorno emoc1onal: la respiract6n silbante se Inicia subll(I men­

te y es grave desde .el pr(nclpio. En lodos lo~ cac,oc, el pacienle 

muestra lactes de ansiedad, inquietud y de dificultad rcsplr<1tor\a, 

Lat1 respiraciones son rápidas y existe esfuerzo impor1.1ntt.· dt' los mus -

culos accesorios de la r<'sptractón. 

Se obsC"rVa que el niño cldopla una postura que fomenta el lnter -

cambio de aire, con los hombros elevados, la parte superior del tórax 

expandida y los brazos exlendldos hacia atrJs pqra conservar la polrte 

superior del tronco en pCti>tción semiergulda. Se escuchan f,1.::llmcnte ~1-

btlanclat1 1anto a la Inspiración como n la esplraci6n, existe prolonga­

ción del ti.empo esplr.itorlo. No suele existir ílcbre, a menos que se 

presente una infecci6n concomilante o precipitante. El _lórax aparece <:_! 

pandldo por el a1rapamlento aéreo, exhte el llraje Intercostal y sub -

costal, retracción xtrotdea y supraesternal. A la pe'rcustOn existe hl -

perret1onancta. A la auscultación se corrobora la presencia de esierto­

res sibilantes, además de que pueden encontrarse desde bronquiales 

hasta alveolares, que sugieren la posibilidad de proceso bronconeumó­

nlco agregado pero que a su Ve7. suelen ser parle del mismo cuadro as­

miitlco. En el abdomen destaca la palpación de hlgado y en ocasiones 

del bazo, atribuible al abatimiento dt'l diafragma y al desplazamiento 

de estos órganos haci<l abajo. 
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En los casos gn1ves existe cianosis, palidez y dlafot""esls. Como -

en todas las enfermedades condicionantes de lnsurtclcm:la t""esplra.toria. 

suelen exlstil'" manifestaciones que tndkan complic.1clones consecutivas 

a esta patología, como son los datos de lnsurtctencia Cardi,1ca, con 

taquicardia, gal6pe, ingurgitación yugular, cte.; Los datos de hipoxia 

neurológlcJ que pueden ir desde una simple Inquietud hasta el coma. 

En la esfera slst~mic:a, la dcshldra1ación, el desequilibrio acldo-base 

entre otras m.is, son las complicaciones m.is importantes. En el ürca 

respiratoria, J,1 presencia de atclccti1sl,1s, neumot6r.1x, ncumomedi.1s;i 

no suelen ser frecuentes. (10,\t.l 

Se han descrito diversos cu,1dros de evaluaci6n clínic,1 del Asm.1 

como el referido por Wood, Downcs y Lecks, que se present;i •l c,:.ntJ 

nuac i6n: (2t1, ;~~l). 

CRITERIOS o 2 

Cianosis ó Pa02 Ningun,1. En el aire Con Fi02 l.Q;';, 

( 70-100 º" (menos de 70) (menos de 70) 

fh1ldos rt•sp!r~ Normil les IJcs(guales !Jisrn1nu{<los 6 

torios. auscn tes. 

Sibilancias No Modcrudas Mciximas 

espiratod,1s 

Función Norm,11 Disminuida Coma 

Cerebral. 

La evaluación es: con 5 a 6 puntos: lnsuílclencla resplraloria Inmi­

nente. 

con 7 Ó m.is: Existe lnsufic:iencln Respiratoria. 

Otras descripciones como las reíertd,1s por Ellis y lllndi-Alexan -

dcr sobre la severidad del asrna, son de m<1yor utilidad que Ja ante -

rior, ya que sugieren en base a Jos antecedentes de cada paciente, 

el posible manejo. 
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En el esqueni.1 referido se incluyen los siguientes enunciados: 

CUadros 5everos. 

_Antecedente de una ó más hospitalizaciones. 

_Signos bronquiales obslructlvos con exacerbaciones semanales o men 

suales. 

Necesidad de eslcroidcs y remisión en mJs de 7 dias. 

_Crisis reiteradas a pesar del trat.1miento profil,ictlco con broncodila -

tadorcs y esteroldl'S. 

_Deformidad tor,ícica. 

Cuadros Moderados. 

_Necesidad de coni.ultu.s a urg.._•nc1as. 

_NUmero de crisis de tipo ohstructivo bronguial (4 .1 12 por año/, 

Ncccsi<l;u\ 11q:enl<-' de DiagnOsttco y de 1ra1aml1..•nto. 

_Ncc~sid<ul de bro11cod1\¡¡\;ulorcs pur r11,Í5 de 4 5en1an;1s. 

Necesidad ocilsional de l'St1..•roidcs (Con rern1s1ón en menos de diui.). 

Algunas otra5 escalas d•• cv.du.u:1ón clínic¡¡ de J.¡s cri~.15 .i:;ru;j 

llcas, como ta referida par· l'c.ir~.un y lkrman, su~;iere un pi.in de lr.i 

tamlento sir. embargo continu.:i ornHiendo Jos .:intecedentes del pi!Cienle 

en dicha evalu11clón, con lo gue relterad;1mcn1c consideramos l.1 ev.ilua 

ci6n seril siempre 111cu111pl<~W. p.tr.t vri,,11t.1r l'l n¡;1nejo. 

ASMA BltONQUIAL [)E EVOLUCION CHONICA. 

El cuadro clínico del p.1cien1t• .-i~m.ítico sut•ll• ~er rnanih~stado ex­

cluslVt11T1Cnlc por tosiduril~ oc<1sion.1lc!'>, di:;ne,1 con el cjcn:;i<:io, dcfor -

midad tor.icica ó bien con \a pre5cnci.1 en el estudio espirom<!traco dt! 

un Incremento del volumen residual y una dism\nuci6n de la c.1pacldi1d 

ventilatorla 101111. 

STATUS ASMATICO. 

F.l Estado Asrnát1co es definido por illgunos ;1ulorcs, como la per­

sistencia de un ataque agudo de asma Bronquial, con una dui:-acl6n m,1 

yor de 24 hrs. a pesilr del tratamiento convencional recomendado. 
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DIAGNOSTICO. 

Son muchos los estudios suger:dos par..a llegar Jl diagn6s1\co h -

na! del Asmu Bronqulul, sin cmburgo la mayoría de éstos, orlent<111 

má.s bien a descilrlar un sin número de enfermedades que pueden dcsen 

cadcnar un cuudro clínico simililr al del Asma. El dl.1gn6stico es siem­

pre clfn\co, ya que es f<Íc 1 l de ldentiíicar el cuadro cl.isico de esta 

cn1id.id, sln embargo iodo~ los estudio!> estarcln encamin<1dos .¡ buscilr 

una posible causa de esta enfermedad. 

El orden de los estudios, estará ortcnf.ido y dC'tcrminado por la 

complcj1d,1d d(!I dio1>:r1.'ic,t1co. Exis!cn t•xám\•tll'S definitivamente ohllR•l 

do5 p<1ra todo p.1c1c11tc asmático y otros que scrJn re;11izados de acuer­

do con lo sugl•rtdo por 10<> l'SJ'l'Cl<ilLSfd'> 1nterconsul!ados s1 el caso lo 

ameritas<". Ad,•lanlc •,e u,.~,crtl1en Jos c~cut.110•, cun,,1dcn1dos út!J.•s para. 

llcg;ar ;¡ un di.:ign¿~t!co f111<1\: 

EXAMENES BASICOS llE LABOll1\TORIO Y GAllJNETE. 

Radio.•~raff.-. dP t<'•r.1x. 

Esp1romc1d,, simple y con broncodilal<1clo~cs, 

lliometrí,--. lfrm<itica cornplc•t.i. 

P. I', D. 

Gasornetría artcrtal. 

EXAMENl::S OPCIONALES (de .icucrdo con su tridicaci6nl. 

Pruebas cut.incas can alérgcnos. 

l'rueb,1 de radioalergoabse>rci6n (R1\STJ. 

Cuantiftcaci6n de lnmunoglobullnas Sértcas. 

Alfa 1 antltrtpsln,,. 

Exámen y culuvo del esputo. 

Radiografías de senos p,1ranas.1les. 

Coproparasitoscopicos seri<1dos. 

Precipitinas en suero p<1ra hongos. 

Eli:!ctroca rdlogrnma. 

Prueba de provocacl6n con ejercicio. 
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PROCEDIMIENTOS '{ EXAMENES ESPEClALES. 

Ele:1r.;111os en sudor. 

Prueba de provocación oral !alimentos, aspirina y aditivos). 

Prueba de pcovocaci6n tnh,1latoria normalizada. 

Serle esoí11go-ga:Hro-duodc1i<i\. (!'ara busqueda de rcílujo gastroesof,i 

glco). 

De todos los estudios anteriores, cabrí<J lnsisllr en la import.1n -

eta de los siguientes: 

La aplicación del P.P.D. COll!>ldcn1ndo la elevada tasn dt> morbtrnort.1-

ltdad que aún persiste de Tuberculosis en nuestro medio, es de !Jflflll.)r­

dla\ importancia, ya que un proceso f{mtco pulmonar puede sinou\,¡r u11 

cuadrv de Asma Br<..•nqu1a\. 

El estudio dd eSj>'-.JlC para la husqued-i Je ell!>tnO!ilos. que triul1.:1un.¡l­

mente St! hd con51derarlu su¡~erentt• dt• ,11,1pi<1 en e\ paciente, .1c1ua\1m•n­

le se ha demostrad¡¡ C':> ..1dcr11;ls un cxcdentc par.1111etro dt• prou·5~tic~) ,.n 

las crtsls de Asm.J. 

L•l S,ilS.:>metrCa artcriil\ que .1cord .. • c .. 1n su resultudo, su~ierc de! la !:\r.i­

vcdad del pnclenle, sobre todo en un.i c1,1pa aguda, es defin1tivu1nente 

un eHudio que no debe omitirse, rf.'VeL1 el corn¡Jt·om\~o r~·!>piro1t,.;r10 y •,o¡ 

lntenstda.d de acu-.?rdo con los stgu1entt's result,"ldos: (lOJ 

GRAVE.DAD P02 l'C02 pH EXCESO uC BASE. 

Leve Disminuido Dll>minu1do Elevado Alcalosis ~i!'>piralor1,1 

Moderada. . Disminuido Normal Normal Norma 1 

Grave •+Disminuido Elevado U o.jo Acidosis Re'>plr<tlorin 
y Metatxi 1 1 ca . 

El electrocardiograma, en la etapa aguda suele mostrar sobre todo en 

los cuadros severos de la enfermedad: 
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La P pulmonar puede aparecer en minutos a hor<ts; taqu1c,1rdi.is su 

praventriculares¡ hipertrofia ventricular derech,1; bloqueo., de la r.:im.:i. 

derecha; desviación del eje cardiaco hactn la derecha. Todc.~ él\os jun­

tos muestran evidencia de un cuadro severo. 

Cabe Insistir que por la posibilidad corncntada de un.1 etiología 

multiíactortal, tarnbll!n deberá reallzarse un protocolo dtagn65lico mul 

tldlsclpllnario. !lO, 1t.,15) 

DIAGNOSTICO Dll-.ERENCIAL. 

BDsados en la fr11se ya por todos conocida de que "NO TODO !.O 

QUE SILBA ES ASMA", queremos h.:1ccr sentir, J.:i necesidad de descartar 

un gran número de <'tifcrmcdadcs que tiene un cu.idro clínico s11ni\¡¡r 

ni dcl Asma, Adelante de~crihimo'> dichas <'nfcrmed.1des, que ddwr,ín 

tenerse en cuenta siempre que estL'mOs frente ,¡ un paciente con crish; 

de broncoespasrno. En relación al .1par!ado ilf\\eri~~r de nUC'stro tr.1b,1Jo, 

el definir una posible patolof!i.1 "~1mul•1dor,1" d~· 1\~mil, •:~1'1r.i basildO 

en los estudios p,1rnclínico~ r<'nll7_;1dos. 

El objetlvo f!n,11 de realizar un buen d1.ign6st1co dilere1ic1,1l, es 

evltur et!quet<lr a un pac1enfe corno asm,í11co c11,1ndo re.ilmcn\e no Jo -

es y sobre todo, solucionar sus cu.1dro"> ele hronco<'spJ<;mo. 

a. lHagnóstico dl[ercncia\ del Asrn<.l Bronqui.il en ct,1p<.l aguda. 

Cuerpo extraño en vi,ls acreas, 

Obstrucción de laringe, tr.iquea o bronquios mayores. 

Crup Viral o llacterlano. 

Bronqutolltls. 

Cambios súbitos de \a presión intratoriiclca (atelect.1Sli1, bnrotrau -

mn, colapso pulmonar) 

Condiciones cardiovasculares. 

Problemas melnbó\icos ( lnloxlcac Iones) 

b. Diagn6stlco diferencial del Asma Bronquial en etapa Crónica: 

Cuerpo extraño por debajo de la carlna. 

Patología de la porclon superior de las vías al•rcas (traqucomaln 

eta, nódulos, pólipos, par.ilisb de las cucrd<1s voca\esl. 
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Padec1mlentos bronquiales t bronquitis, bronquiectasias, Neumonlas, 

Sfndrome del lóbulo medio), 

Aspiración de reflujo gastroe¡;ofáglco. 

Flbrosts Quísttca del páncreas. 

Tuberculosis 

Tumoraclonc5 lntriitordcicas. (14,27) 

TRATAMIENTO. 

El tr.itamienlo del paciente asmático es el punto fundamental a -

considerar del presente e5tudlo; al igual que con !<as varluntes de su 

presentación clínica, el manejo del enfermo estará determinado por las 

<.:aracterfstlcas que presente. 

TRATAMIENTO DEI. ASMA AGUOA. 

El mancJO depende de la intensidad del cu,1dro agudo, acorde con 

el compromlso respiratorio que condiciones, tenemos \as siguientes v;1 -

riantes en el tratamiento: 

a, Asma Leve. 

El p.1clente puede ser m<1nejado como t!Xlerno, con la prescripc16n 

de un broncodil<1tador or,11 del tipo de las metilxantin.is ó bien de 

los betaagonlstas, por un período de 7 a 10 dias. En los casos 

en que persista el cuadro se sugiere combln.:ir ambos medicamentos 

por el sinerglsmo con el que actuan. 

b. Asma Moderada. 

El manejo debe reallzarse a nivel hospitalario, hnbltualmenle en 

el sel"victo de Urgencias, con un broncod\latador de acción ráplda 

del tipo de los beta agonistas, por aerosol, nchulizaclón o subcu -

táneo. En los escolares y adoleescen1es, suele ser de fácil aplica -

ctón el medicamento por medio de aerosol presurizado: sin embargo 

en los lact.tntes y preescolar-es es más recomendable pol" nebultza­

ctón • En caso de utilizar la vía subdermlc11.., deberán administrar-­

se cada 20 minutos con un máximo de 3 dosis. Si posterior a las 

medidas anteriores, el paciente muestra mejoría, se sugiere conti -

riuax l'•·H- UUJ ;,c111.111<1. .& 10 Ji.;.." cu11 el l1Jluwic11lu l'<!Ío!t·iJu <1Hlc 

rtormente. SI por el contrario el paciente se de1erlora a pesar del 

manejo, éste deberá ser hospíú1l!zado y admini5trarsele el trata 

miento que a continuación anotamos. 
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e, Asma Grave. 

El paciente dcberd sel:" Internado para v1gtlan..:1a ~strccha de stg 

nos vitales y rcdbir el siguiente rn¡¡nc10: 

Ox(geno humedo por mascarilla o sonda nasal, ya que la hlpoxemla 

es un hallazgo invariable por la Intensidad d<.' las crisis, el obje­

to es mantener una Pa02 mayor de 70 mmllg. 

Hldrataclón. Debido a que írecuentcmenle el paciente asmático pre -

scnta cierto grado de deshidratación, 11lr\bu{ble al ayuno que pre 

sentan, 1' \os vómitos condicionados por 1.1 tos, al incrcm ... nto de 

pérdidas por la 1ar¡uipnea que muestran, pero ,,obre todo porque 

ésa deshidratitci6n \ncrcment<1rá (¡¡ v1scocid,1d del moco y con éllo 

el riesgo de un¡¡ evolución irrcgu\¡¡r de la crisis, se recomienda la 

hldcataclon adccu<1<la del p.1c1ente. \n1c1,1\ment~· puo:do: adrn1ni~tr;ir -

se un<.1 c<1rga de llqu1do~ de 3[,0 ce ¡_>or mts2 pura pasar en una h~ 

ra, seguida de un esqucm.1 df' so\uc\onf.'<; a 1 500 ce por mts2 rlc 

s.c. de solución glucos<11L1 con soluc1ón botóntca ,1\ 0.9'::i. 

Corrccctón de l.i <1cidosis; Si posterior a una itdl'cuadu h1dr·.u,1clón 

del paciente, és1e persiste con un p\I menor de 7.J o con un EBA 

mflyoc de menos 5, s.:> sugiere In ,1dminlstración del hlct1rhonilto 

para corregir C'I compohente metabólico de la acidosis, de <1cucrdo 

con la slgutente formula: llCOJ:o 0.3 Xpeso corporal en Kgs X deh -

clt de b&Se. 

Aminoftllna. Administrar intravenosa, dl\uld11 en 30 ce de solución 

glucos11.d<1 11.l 5% para pasar en 20 minutos. Sl el paCiE"nte rf.'clbtó 

teofillna previamente, se sugiere determinar los niveles del medi 

camento en sangre par.1 evitar el riesgo de Intoxicación, de acuer­

do al resultado se valorará In dosis de amlnoíil!na a adminis1rar. 

Se sabe que cad11 miligramo de nmlnofillna prodUcf' 2 mtcrogramos 

del medicamento en suero, poc lo que una dosis de 5 miltgcamos 

logrará el nivel terapeUtico recomendado con un margen de medica­

mento en sangre de 7 a 17 microgramos, que como se s&be, están 

dentco de los niveles terapeúticos recomendados. 

!ie adm\nlstcará de manera conjunta, un be1amimet\co cada 6 hrs. 

preferiblemente en forma acrol1zada. 

Otros medicamentos sugeridos son: Los antibióticos en cas;--~¡~ que 

sea dr.mostrad.1 una inf('cchin bacl\'r1Jn<1 corno cond1ci<Jn<lnte o a 



119) 
gregada al cuadro. Otro medicamento es la N-acetllclsteína al 20:~ 

condicionana mayor broncoespasmo cuando son admlnlslrados por 

nebullzación por lo que su utilldild es discutible, aunque reciente­

mente se comenta la posibllldad de adminlstrac\6n al 10%, con 1.:i 

que se disminuye la posibtlid,1d de broncoespasmo a 1 en 200. 

los sedantes están formalmente conlc-aindtc.-.dos. Los antico\lnérg1 -

cos del lipa de la atropina, o del bromuro de ip;1tropium, no ],, 

gran el mismo efecto que los medicamentos enunci.-1.dos anll'riormen 

le, adem.ls que se ha demoslrado su ml'jor u1t\1dad corno proftl.icti­

cos O bien en lo» ¡;u11dro!> crón1.:os. !lcl.>e1·,1n o;;un1,1der,1rsl' los m<"dL -

camentos del tipo di.' la c1111ctldina o de lit eritromic1n;,, que dbnll­

nuyen el metabolismo de las xantlnas, inc:rcrnl'nt.-1ndo el ri~·sgo d<' 

lntoxic.ic1,'>n. En !,1 .1ctu.1lid.:td, se comcnt.1 <!l manejo de lao. .:rtsl~ 

asrn.iticas con nitroglicerina, niícdipina y otros relaj.1ntC"s d••I mll!>­

culo liso o bil'll l>loq1wadorcs de los can,i\es d,•J 1.:alc10, '"n t'mb,11-­

go a.Un no existen estudios controlados ,1\ respect .. , por Jo qur. ,;u 

uso aún no r.st,i bien dei~·rmlnacJo. 

En los casos de f1·ac<1so ten1peútico, habitu;¡JrnC"ntc el p.i .. ·1<'11-

te ha rebazado y..i Lis 24 hrs. de tr.\t,1rnicnto, por lo r¡uc 5Ul.'lt! s<'r 

consnlerado en Estado de Mili Asni.it1..:o, en cuyo caso se rc{.om1••nd.1: 

d. Estado de Mal Asm.i11co. 

El manejo de eslos pacientes dcbcrá rea\tzarsc en un.-. unidad de -

Cuidados Intensivos, con un equipo multidisciplinario que incl•Jy;1 .1 

pediatras, anesll'Siólogos. lntC'nsivisla, técnico en terapia respira­

toria y enfermeras. Adem.is de todo el manejo referido en los p.irr~ 

fos anteriores, se recomienda el uso de estec-oldes, en dosis equ\v;1-

lente a 1 ó 2 mgs. de prednlsona por Kg. de peso y por día, se 

recomienda llidrocoC"ttxona a 10 mgs. por kgs. en bolo Inicial y con­

tinuar con 10 mgs. por kgs, por dia, dividido en l. dosis. O bien 

Dexametazona a O.J mgs. por kgs. en bolo lnlclal y posteriorment•• 

a O.J mgs. por kgs. por dla, divididos en J dosis. generalmenlt> 

poc- no más de 3 dias. 

Deberá tomarse en cuenta siempre la posibilidad de lntuh,1c10n 

y ventilación asistida, cuando r.xlsten: Apnea, coma, hlpercapni.1 

mayor de 55 rnrnllg, Fátlga respiratoria, paro cardlorresplratorio. 
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TRATAMIENTO DEL ASMA CRONICA. 

De acuerdo con la severidad del cu;1dro clíntci:t en el paciente .i~­

mátlco crónico, es como se orlent.1r.i el tratamiento. 

Aquéllos pacientes con cuadros de repelición ó bien pcrfod.:is as1n 

tomátlcos cortos, deben ser manejados en forma inicial con metllxnnt\ -

nas por espacio de l a 2 semanas, o bien con bctamlmetlcos por el 

mismo !lempo. En los casos que el médico constdcr!' conveniente aso.:1,1r 

estos medicamentos por el efecto terapéutico sjncrglco conocido, se n• 

comtenda admtnÍ5tr<tr el hct,1<1gonist;1 en forma inh11l,1da, ya que con 

ésto evitamos incremento el riesgo de intolcrancla digc"3liv,1 mo51ra<l.1 

en muchds de la~ ocds!oncs en q•H• se 1•re~.crilwn ambos f.irm,ll-•;s •!ll 

forma asociada. 

Si a rcs,1r cit.! !.1s rnt.•c.l11.J,1s anterion•!>, el p<1.:1cntc per~hte c-.~n 

la sintorn<1tologfa, est,j !ndtcado el u~o de cSIL•ro1dc~ del tipo J.._• l,1 

Prednisona ,1 dosb de !.O m_cp;. por rnts2 dP !'.,.::., por e-.p,1cw dt> , .... •rn.1 

nas a meses, aunque poi· t.!l excel••n1c rc1;u\t.ido que ordni.1riamcnl« ~e 

presenta, se insiste en la llt'.'Ces1dad de disminuir o incluso ret!r.1r <'l 

medlcomento en el mcnoi- tiernpo P'),,ibl<-. 

Además del mancio médico rccomend;1do, se ddie insistir en cut 

dar los siguientes factores c¡u.e podrian ser la r.izón de la persi~l<-'ll 

eta o aparición de los s!ntom,1s: Evitar el contacto con los \larn.1d~~;. 

atergenos naturales, que son con frecuencia causantes de hroncocsp.1s­

mo, tal es el caso del polvo casero, los polenes, los dermatophagoid .. s, 

hongos, alérgenos proíestonale!i, lo!> alimentos e incluso medicamentos, 

PoC" otra pnrtc, evllar contacto con personas tníectadas ó bien de m.1 

nejar en forma adecuada las infecciones de las vÍ<ls respiratorias su -

pertores, que se considera pueden condicionar éstos cuadros, dichas 

Infecciones, bacterianas o virales, suelen afectar a rtnoíarlnge, oldo, 

senos paranasales ya sea en forma aguda o crónica y favorece(' ,i. la 

aparición de los cuadros. Asl mismo, se recomienda tratar de det('c1,1r 

la. posible relación dc aparición de las crisis con el ejercicio intenso, 

la ingesti6n de aspirina, posterior a transtornos emocionales ó a la 

cxposlct6n de físicos o químicos. {l0,11,lJ,16,20,21,22,2J,2t.,25,Jl,J5 

37). 
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TRATAMJENTO PROF!LACTICO DEL ASMA DRONQUIAL. 

Parte fundamen1.il en el tratamiento del cnfcrmv ,\sm.itico. es l.i -

pt"evención de las crisis de broncocspasmo. Al respcc10, se puede divt­

dit" la terapia en dos apartados diferentes: 

LA TERAPIA INMUNOLOGJCA. Esta parle del manejo llene un fundamento 

teórico extenso, stn embargo gran dificultad para el cxito de sus re 

sultados enl.i prlictica, debido a !.l. gran cantidad de aICrgcnos cxis -

tcntes en el habitnt de los pacientes, lo que h,lce m.1tertalmentc impo­

sible la detecci6n de 111 substancia trntantc, y por ende dificil Ja 

especificidild de la ter.1pla, lo que 11 su vez hac.:- dudosos los hl'nl'Í1 -

cios que puede obh•ncr cst.t VdrLcd,1d 1.fol tr.:.it.1m1<•nto. Sin cmli<1rgo, 

fund11mcntado en el <1v.:in~~· ._.n las técn1c<1s de dt.'tccc16n y sobre todo 

de la prcparaci6n dt• subst.n1cias hipo~ensib1J¡¡_,1nt1~~;, se r<'c·om1end.i 

llevar ,¡ c<1bo un pr0t•Kolu d1 .. gn0sl!co y !Pr.ipclil1co •!n ~·sl.1 J1sc1pl111.¡ 

p.1ra todo fJilClt'tllt' asrn,itico. 

LA TERAPIA NO JN~IU~O!.OGICA. Adt•rn.i~. dP Ju comenl•ulo "n el apart.Hlo 

del tr.:it.:.imlt'll\O Je\ Asm;• Bron<¡u1al crúruca, en cu.into ,¡ !.i,, rned1d,n; 

generales dt' prevención, !('nem(.1s como iJ,1sc fundam ... nt.1] dt.'! rn.111('jO mé­

dico profildct1co ¡¡ los s1gu1enll's farrnacos: 

CROMOGLICATO DE SODIO. Pre1><1r.Hk~ c:11r,1clenzado por ser un polvo 

blanco e inodoro, poco soluble en agua e insoluble .:-n disolvcnies ot 

gánlcos, con ac1ivldad ter<lpe1i1ica c:>-cluslvamentc cu;:indo se adminis 

tra por inlrnlación. Debido a la vCa de adminhtraci6n es cond!c\ollólll­

te de efectos 1aJcs como, sequedad de boca, Irritación farfngea, de 

broncoespasmo. Se ha demostrado que actúa sobre la bomba de c.:1) 

cio, impidiendo la cntrad.1 de este i6n en J,l. ce\ul.1, inhibiendo con 

éllo la desgranulactón y liberact6n de mediadores por el ma.stocito. 

Por otra parte, parece ev\1,l.r la broncoconstrlcclón producida por es 

timulantcs alfa-adrenJrglcos. 

KETOTIFENO. Derivado slntéttco benzoclc\oheptatiofénlco, que es un ¡ml­

vo cristalino, blanco, poco soluble en agua y algo m.is en metano\ y -

etanol, que es el Unico medic1tmento profil.:íct1co del asma bronquial 

activo por vía oral. Sus mecanismos de acción son: lnhlblclón del tr<ln_:! 

porte Intracelular del calcio, t.into en el ma.stocito como en la fibr.i 
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muscular lisa, como consecuencia de éllo, el ketotiíeno 1nl11be lit des -

granulaci6n y liberación de mediadores {histam1na, SRS-A) t?n el mas -

toclto y las contr<tcciones de despol.1rizilción de la fibru mu~cular list1. 

Adl'más el keto!lfl'no tiene una .1cción antlhistumfnlca, y por otr<J parte 

posee la Cdpdcidad di.' inhlbir .1la fosíodlesterasa del AMPc -aunque me 

nos intensamente que la teofllind- y dl'lermina así, una elevación de 

los niveles intracelulares de AMPc. El tiempo de acción considerado p.1-

ra esle medicamento, en lo que a mejor efecto logra, es observa ble po~ 

terlor a 15 dias de trat.1rniento, por lo que se sugiern un 1ratamtento 

siempre mttyor de este periodo. 

BROMURO DE IPRATROPIUM. CSCll-Atrovenl). 

Es un derivudo cu,1ternario lsopropil de Ja alroptn,1, consecuente ,, su 

estructura, !icne b.1J.i sol1ibihdad en típidos y eb pobrcml•nle absorhld11 

a través de las membran.is biol6¡;:icu.s. Car<1cteríb1icu.s JJ<; ,1nteriores, 

ltmttantes de su biodisponibiltdt1d otorgandole su broncosckctividad pa­

ra ser admlnistr.1do en aerosol. El compuesto t'S localmt'nte efoclivo con 

mínima absorción sistémic.:t, logr<1ndo un L>roncodtlataclón milx!rna a las 

1.5 a 2 hrs. posteriot" a su adrntnistf"ación. La dosis rccomellddda es de 

20 ll 40 microgramos., por sus escasos o nulos efectos secundarios, es 

recomendado cu1111..1 profll,icttco de las crisis asm.:ittcas. (ll ,IJ,26,Jl,J2 

J7). 
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JUSTIFICACION DEL ESTUDIO. 

Siendo el Asma Bronquial la. enfermedad crónica m.i.s frecuente en 

los nlftos, elevado el número de paclenles incapacitados, Internados y 

sobre todo con desajustes en todas las esferas de su vida y desarro -

llo, creemos conveniente el Investigar una posible v(<1 de diagnóstico, 

asf como de tratamiento, tanto pnrn la etapa de crisis como para 1.1 

de sosten o proflldxls, que pudiesen disminuir l<ls consecuencias il["ri­

b¡¡ t"efcrldas a los pacientes. (14) 

Creemos quc en el momento actu.id y debido ,1 la i1¡¡,,,1nci6o de un 

gran n1imero de drogas .1nt1asmiÍtlc•lS, se h.1 abu~Jdo en el uso de ~s­

l1ts, habitualmente por dcsconoclm!ento de sus caraclcríst1c;1s farm.1col~ 

glcas, siendo de alto riesgo pitrll el p.1clcntc por los efco:;tos sccund.1 -

rtos que producen , pero solire todo poi- el pobre resull.ido que se ob­

tiene. (18,19,20) 

Espert1mos que poflterior il la revis(On de nuestro estudio, se lo­

gre conctentiz.:ir en Cl médico, l,1 lmpor1<1nci;1 de singularizar el 1ru 

. tamiento en cada pao::ienle, evitando el u&o de pa1rones tcr.1petit1cos 

que en muo::has de las ocastones se encuentr.1n fuera de tod.1 oricnt.i -

ci6n clínica, por lo que dcberan ser ornil\dos. 

OBJETIVOS DEL ESTUDIO. 

Los objetivos perseguidos por el presente esludto son dos: 

l. Estructurar un Esquema de diagnósllco para el paciente asmático en 

etapa de crisis, despúes de evaluar sus anteo::edentes clfnlcos y J.1s 

condiciones del momento, para efecluar un tratamiento adecuado a -

la magnitud de su crisis. 

2. Evaluar la respuesta al tratamiento con medicamentos proílláctlo::os 

del tipo del Cenoterol y ketotlfeno, en los pacientes estudiados. 
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De un total de 43 pacientes asmáticos atendidos en el llospl1al 

Central Norte de Concentración Nacional, en el período de Agosto de 

1985 a Diciembre de 1987, se ellglcron ;1 20 p.1ra re,11iZar' el presente 

estudio. 

Los Criterios de lncluslón_considerados fueron los siguientes: 

Se estudio a todo paciente ;1smd1ico con unct edad comprendida entrr 

Io.i 2 y los 12 aflos de edad; Se Incluyeron pacienlcs de .i.mlios sexos: 

Los p11clenles Cnln conocidos dt.•l servicio por el Di<.Jgnóstico d·· Asm,:i 

Bronquial por lo menos con un año de evolución; Lo~; pacienies fueron 

lanto del Distrito Federal como de otras ciudades de la rcpübl1c.1; Se -

Incluyeron ,1 todos los pacientes 1ndependientcmente de IH1ber rec1lnd0 

ó no, trat11m1en!o con trununoter;ipi.1; Todos lu., p.1c1entes dehit.•rvn te 

ner por lo menos 2 mt.•ses de tratamiento profil,íct!co, Y•l 5,•,1 con fenC" 

terol o ketotlfeno. 

Los Criterios de Exclusión fueron los s1gu1e11tes: 

Pacientes menores de 2 aiíos o m.iyores de 12; l'uciPnles con di,1gnóstic1..• 

de Asma Bronquial, con menos de un afio de evoltlción; P<icienlt.'"> con -

menos de do~ mestis de tr<ililmlt~nto continuo con fl'noterol ó ketC'ILft•no. 

Se rr.al!zÜ el estudio tJ,• un tot,¡[ d" 20 p.1c1enres ;1~m.íttcL1~. tlL' 

los cuales se rcv1s.1ron los expediente~ clínicos para dclerruin<ir lcJs '>t­

guientes paranietros: ~;d;1d: Sexo: Lugctr de Orfgen; f.ugar de Rcsid('n -

eta; C,1racteríst!c,1s clínicas del ¡.h1dec11nicnto (Ed;1d de Dia.gnóstico; 

Causas probables de- l<u; crisis; Númcrc> de crisis •1ue ameritaron inler­

namlenlos; lntensidild de li.is crisis de acuerdo é1l compromiso rcspir.i -

torio condicionado. Tratamiento inicial en sus crifils y su respuesl.:t a 

éste; tratamiento secundarlo y su respuestcl al mfsmo. Tratamiento pr»­

fllácttco y su respuesta obtenida). 

La Intensidad del cuadro clínico fu1,1 l!Valu11d.1 de acuerdo al gr.1-

do de dificultad respiratoria presentada y basada en la escala de Sil­

verma.n Andersón. Se consideró respuesta pobre al tratamiento in1clill. 

cuando los sfgnos y s(ntomas presentados por el pacientes no se modi -

flcaron ó se agudlz.:iron; Una respuesta regular, cuando los datos cH 

ntcos mejoraron pero sin embargo, no se resolvieron por completo¡ Y 
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Buena respuesta. cuando la resolución del cuadro de broncoespasmo 

fué completa. 

Se consideró un control udecuado dl"I paciente" en l.1 ,·1<1p.:i. de ~º.!! 

tén, cuando el paciente posterior al tl."atarnlento con fenoterol 6 ketoll­

feno mostró disminución en la frecuencia y en la lnlL'nsidad de sus 

crisis; ·se consideró regular, cuando posterior .11 1r.1tnmiento solo dis -

minuyó la frL'cuencia de las crisis; y Pobre r.-spuesla, cuando In fre -

cuencla y In intensidild de lns crisis no se modificó. 

Los medicamentos uliliz.1dos en el tra1t1miento de los pacientes 

fueron los siguientes: 

Amlnoftlina por infusión endovenos,1 a dosis de: 5 mgs/kg/dos!s, lres 

ocasiones al dfa. 

Salbutamol por Via oral ,, do~is de : 100 a 200 mcgrs./kg/dosls, tres 

ó cuatro Vt'Ces .:ti día. Yu-1 la.. casos s..>Vt'rosy sin rt'spuesta: 

l/idrocort!2.ona por vi;1 endov .. nrn .. 1 a dosis rl<' : 10 " 15 rngs./kg/dosis 

lres ocasiones al di..1. 

En el c.iso de los prof1l.ictlcos, se utilizaron los stguicntes medi­

camentos: 

Ketotlfeno a dosis dr .O;>'i n1P.r•;/kg/clo~,¡,;, th1~; uc,1s1or1<!~' p0r dí<1. 

Fenotcrol ,1 do5is de 100 mc.~rs./k~/dosls, 1n_•s oc.isionl's por día. 

Todos los pucienle,. e~ludiados, rec1bi•!ron tr<ltamiento con adre 

naltn.;i a dosis de O.O! ml/kg./dosts con rdxuna d1• .J mi/dosis y un 

mdx:lmo de J do~1s. 

En dos de nut.•stros p;1cl~·ntes no 5<' dt.•mostró un tr,1l<1rniento con 

medicnmentos profil<icticos, sin ernb<trp,o ftlt'ron incluido~ ~n el estudio 

por cumplli:- con los rec¡uisilos n~cesarios par,1 lograr d objetivo n1i -

mero 1, enunciado a.ntcrlormenle. 

Se reall:z6 el andllsls esladíslico de los resultados obtenidos, de­

terminando.se en los de tipo cuantitativo, las medidas de dispersión co­

nocldc1s: Rango, media arilmérlc.i, desviación media y Desviación Típi 

Cd ó Estandar. En las variables cti.1lllativas, solo se determinaron 

los porcentajes encontt:"ados. 

En base a los resultados obtenidos, se estructura un Test de ev!!. 

luact6n clínica de las crisis asmát1c:,1s, además de sugerirse un trata­

ml~nto definido, de acuerdo con J,1 calificación obtenida en el Test por 
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cada paciente. 

En el estudio, no se considera al tratamtento inmunológico, debi­

do a que gran parte de Jos paclenles estudiados, aunque lo recibieron 

no fué de forma regular; por atril parte de haber sido lnclufdo podría 

haber limitado el volumen de pacientes analizados. 

RESULTADOS. 

Posterior a realizar el an.ili5IS estadístico de nuestra casuistlca. 

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

1. En cuanto a 1,1 t!dad se obtuvieron las siguientes cifras: 

2. 

J. 

.. 

Rango: 3 ,1 11 ai\os. 

Media arilmética¡ 5,1, 

Desviación Media: 1.79 

Desviación Estandar: 2.24 

En cuanto "' sexo: 

Masculino: 13 pacicnle5 (65%) 

Femenino: 7 pacientes (35%1 
Relación: 1.8: 1 

En cuanto "' Jugar de orí gen: 

Distrito Federal: 95% 
Provtncia: 5%. 

En cuanto a lug.1r do Residencia: 

Distrito Federal: 95% 
Provincia: 5%. 

5, En cuanto a los antecedentes de a.tapia: 

Positivos: 70%. 

Negativos: 30%. 

De éstos, los pacientes con antecedentes positivos, refirieron 

en 50% antecedentes por la rama materna; 14 por la rama paterna y 

3)% con antecedentes personales, 



Características cl(nlcas en los paclcnte·s estudiados. 

Paciente 

No. ' 
l 

, 
3 

4 

' 
6 

7 

R 

'Q 

10 

ll 

12 

" 14 

15 

16 

17 

18 

19 

I= 

Edad laf\os) 

5 

6 

6 

4 

' 
6 

3 

5 

Q 

2 

7 

3 

ll 

6 

6 

5 

' 
B 

4 

.1 

Media: 5,¿ 
m.d. : 1.79 
D. E.: 2,2¿ 

(En af\os). 
1-:dnd de 

4 

2 

2 

2 

7 

'· 
2 

, 
l 

10 

5 

2 

7 

'· 
2 

5 

-3. 

7 

2 

2 

Media: 
m.d. 
O.E. : 

Dto.unósttco. 

meses 

3.1 
i .1,7 
1.7¿ 

No ' ¡., ,,. .. _, 

4 

4 

7 

7 

< 

5 

4 

' , 
3 

12 

6 

' 
3 

3 

3 

3 

l 

3 

, 
Mcdla:l,.5 
m.d l. 75 
D.F.. : 2.31 

(llospltallzact6nl .. . ,¡,,.., ,,,. 

2 

2 

~ 

~ 

, 
3 

3 

7 

, 
2 

5 

.3 

6 

3 

3 

4 

5 

9 

3 

7 

Med\,i.:3,75 
m.d. 1.37. 
11.E. : \,[i<J 



MASCUl.INO 

(65~) 

(28) 

FEMENINO. 

(J5'l) 

Dlstr-lbuctón porcentual de los pacientes e&tudladas, ncor-de 
con su sexo: M.lscut lnn (13 ru1clentl!~I y Femenino (7 pacien­
tes). 
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crisis asmáticas, en los pacientes estudiados. 
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6, En cuanto a la edad de Dtagn6tlco del padecimiento: 

Rango: de 10 meses a 7 anos de edad. 

Media B['itmétlca: J.l 

Desvlaci6n media: 1.47 

Desvtaci6n Estanda[': 1.74 

7. El núme['o de crisis dcrtv6 los siguientes ['esultados: 

Rango: de l a 12 crisis por año. 

Media aritmética: 4.5 

Desviación media; 1. 75 

Desviación Estandar: 2.31 

6, El tiempo de estancia hospitalaria íué de: 

Rango : 2 a 9 dias. 

Media a['itmética: 3,75 

Desviación media: 1.J2 

Desviación Estanda[': 1.69 

9. El horario de presen111ci6n de las crisis fué de: 

Nocturno: 90% de los c.1sos. 

Vespertino: 53 de los casos. 

Diurno: 5% de \os casos. 

El 20% de los casos presentaron variabilidad entre los hora -

rlos vespertino y noc!urno. 

to. El grado de dificultad resplr11toria condicionado por las crisis, se 

encontrO con los siguientes porcentajes: 

Modera.da: 65% de los casos. 

Severa: 15% de los casos. 

Leve: 0% de los casos. 

Un 20% de los casos, mostró un cuadro de dificultad respir.1 -

torla moderado, posteriormente severo. 

ll. El tratamiento inicial recibido por el p.1clente fué: 

Adrenalina: 100% de los c11sos; de éstos, 70% mostraron una mala 

respuesta, JO% mostraron una respuesta regular, 0% resolvlcron ~. 

'. 
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crlsls completamente. 

El tratamiento posterior íué-: 

Terapia mixta (a.mlnortltna y snlbutnmol). en el 100"'<: de los casos, 

de los cuales 70% mostraron unil remisión completa del cuadro, 20% 

una respuesta regular, y un 10% uns pobre respuesta. 

llldrocortlzona.: 30% del total de \as pacientes, que fueron las que 

tuvieron una respuesta regulur ó mala a la terapia mixta y pre 

vlamente n la adrenalina. 

12. En relación il\ tratamiento con profildctlcos, se obtuvieron los si 

guientes resultados: 

ltetotlteno: en el 75% de los casos; de éstos, 66.6% rehrieron una -

buena respuesta, 26.6% una respuesta regular y 6.6'\ una pobre 

respuesta. 

Fenoterol: 10% del total de los pacientes: todos con una buena res­

puesta. 
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DlSCUSION Y COMENTARIOS. 

El Asma Bronquial, considerada corno la enfermedad cr6niClt m..i:> -

(recuente en la edad pedfd.lricn., rr.rieja su mayor tmporlancta en la .:i­

fccct6n del paciente, precisamente en las ct.1p•i'> de crtsls agudas, c~n­

dlc.tonando cuadros de dlítcull;id vcn1\latorla que se repiten en for~a -

periódica y que olollgnn al pucicntc y a su í.tntilln., a su!opcndcr todo 

!!oÚ ritmo de uc11v1dJ<.h~s, tanto enla esfera Individual corno ..?n l.1 psi -

coaoclal. Nu es caus.1 de un cll'v.:itlo Cndlce de mon.1l1d.:id, sin ernb<Jr~·~ 

provocd. un elevado nlimero de inl~rnamtentos, IJUso:-ntismos e:;col.:ires, 

consultas pertódlc<is p.irn su control y un lucne g.i~10 ccon0rnlco p~·~ 

cada en!crmo. Es aquí en donde se encu.·ntra la lmport,1nctJ. d,. .• t en­

fermedad y obligo n. busc.1r un cont1·ol adecuado del pacientP. en ¡;u~ 

etapas lntercrts!s. Resolver su broncoesp.:ismo en elmenor 11t.•mpo r·o~t 

ble y sobre todo evitar lds crlslt;, debe ser el objt'UVo fln.il .Je 1..-d.' 

tratamiento, (l ,9,l.G,18,28) 

L11 <?valuac16n clfnlca ad1:?c1i.-1d;\ del p.icientf' 11sm.ittco ..:-n et~:p01 ..:1 .... 

crisis, es de radical 1mportanci.i para llev11r a cabo una t•!l"<Sp.:ú11.;.i 

oportuna y efrctlva. Se hJ.n :.ugerldo algunos esquemas dl<'lgnós1i.-:o~. 

basado:. endatos clínicos y de l<1bof'atorlo pard efeciuar u;-i 1r11t,1!1' len'..·. 

sin embargo hastJ. <':I memento ninguno dt! lo~ d<'5t:ril"! e•, c.:J111pL~:• ·:·· 

bido 11 que no torn.i.n en cuenta los anh~ced<':nt<'!. en ¡1,1rtlcul.i1· J.h1ra ~.1-

da paciente, ya &ca Ja intensidad de s1J<; cuadros previos, 1.1 re~,)ue:;­

ta a los troto1mientos estdblectdos, "l tiempc:" rle l!:v0luc1ón tle la cn:0;\~ 

y la atención recibid,, '" el momento, •l'>Í .:orno otros más: •JU" s~~11 ;•-:.i: 
ctsamenle algunos de estos f.íctores, los princlpale!' determin,\nt ... r. de 

la evolución, el prónostlco y ¡.,, complicaciones de tas c:rhi~, a.sí c,-,m.:o 

del probable resultado obtenido despúes de la ter.lpetlttca. ConslderAn­

do con base en lo antf!rlor, y con objelo de buscar un procedimiento 

diagnóstico y de tratamiento, creemos que la conjunción de todas lai< 

escalas de evaluación cHnfc,, asf como de tf'atamtcntol de5crtlos er~ \.l 

btbllograrf4 puede lograr la estruc:turacl6n de una sola y con éllo 

la postbill.dad de brindar un mejor traumiento. 115,17,18,19,28} 
En los paclent.:!'; atendidos en nuestro hospltlll, IJs estadísti>'.J$ 
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•!ncontradas en relación a las descritas 'tllJa lileratura médica consul -

ta da, no muestran grandes diferencias en cuanto a la "edad en que pr.!;. 

domtna; el sexo, dlslrlbuclón geográfica, la edad de inicio del padcci­

mlentoP ts más bien en las características clínicas y especHlcamcnte 

las relacionadas con 11.1 Intensidad del cuadro cl!nico, el tratamiento y 

la respuesta a este, en donde se encuentran los resultados m.is Intere­

santes. 

Como ya es conocido, la entidad tiene un horario predomtnnntem.z.n 

te nocturno, de hecho en nuestro hospltal, hemos observado que dquéllos 

pacientes atendidos en el servicio de urgencias y manejados con adre!!.ª 

lina subcutánea, betamtméticos y/o xantinas dur,111te 1.1s noches, y que! 

son egresados por mostrar una mejor{,1 aparente, regresan al serv1c10 

en unas cuant.1s horas, con un cuadro similar o más severo al qut• pr~ 

sentaban en su primera consulta, por lo que es regla en nul•stro •>t•rv1~ 

e.lo, el internamiento de p;¡cientes con crisis .1sm.:Íticils moderad,1s o se­

veras que se presenta en este hor<lrio y mucho más si <:..!_cundi:-o tiene 

una evolución mayor de 24 hrs. 

Todos los pacientes lnlernddos, muestran un cuadro de d1ficu\1,1d 

respiratoria de modl"rado a severo, lo cual además de ser factlmenlt! 

diagnósticado por ld cl{nlc,1, puede ser reforzado por la gasometría 

arterial; aq11ellos pactentC's con un cuadro moderado y que son mi1nc -

jados con betamimCticos asociados a xanlinas, haloltualmente tienen el 

antecedente de una respuesta pobre a la adrenalina, sin embargo la -

respuesta mostrada 11 I,1 terapia mixta es generalmente buen1t. Segur,1-

mente lo anterior está en rel.1ción, primero al corto !lempo de efeclo 

logrado por la adrenalina, pero sobre todo por la "t"efractarlcdatl que 

se presenta al efecto de Cste f,1rm.ico en caso de htpoxia y acidosis 

en el orgántsmo, (19,21,23,24,251 

Cuando el cuadro es severo, la respuesta a In terap(a mixta es 

regular o mala en la mayoría de los casos, motivo por el cual es 

necesaclo "t"ecurrtr al manejo con esteroldes, ya que es de esperarse 

la pobre respuesta. al manejo debido también al compromiso acido-base 

que desacrollan los pacientes má.s críticos. (3\,371. 

Por otra parte debe ser establecido un criterio médico para el 

manejo de los betaadrenérglcos y las xantlnas, en los casos de pacien­

tes muy afeclndos, con dato!i de compromiso cardlovascular o neurológl-
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.:o. Y•' que en éstos casos, por los dectos de estos medlcamentos, po -

dd,1 deteriorarse aún más 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 pacientes asmáticos. {17,18). 

Se pueden ent6nces relacionar los hallazgos anterlores,con los si­

guientes eventos: 

a. Un cuadro moderado requiere y habitualmente responde bien, a la -

terapia mixta con beta2adrenérgkos y xantinas Intravenosas. 

b. Generalmente los cuadros severos, requieren de tratamiento con es -

lerouJcs. La respur.sta con éstos h•t si.do siempre buena y por lo f!:. 
gular se prcscnl•l de ¿ a 8 horas posterior al inicio del tratamien­

to. 

i::n cu,11. •l 11, L.1 1.~r¡¡p1.1 de 'c>ostC:n, tenemos corno pri.ncipnl riesgo, 

Ja pr~scnct,1 dL• infc¡·c1on•'" con10 desestabilizantes del control del p.i 

ciente, por lo que es convt.'n\cnte evitar contacto con per&onus enfcnnal'i. 

Otros antecedentes como el clirn.1, }05 u lérgenos ambienta les, factores 

psicológicos, son tctmbtén ulgunos ¡i.1r.imetros a considerar pnrn lograr 

el adecuado control del paciente, pero tn<Ís Importante aún como lo d<' -

muestra algunos estudios y los rcsu\t,i.dos encontrados en nuestra en 

cuesta, es la tera.(1ia con ¡.iroíildctlco~ dd tipo del kctotHenJ.2 m~dtca -

mento que paseé diversas propiedades farmacológicas demostradas, par.t 

prevenir el hroncocspasmo, y,i. que rué evidente en un elevado pareen -

taje dl' nuestros pacientes, la dlsm\11ución en el número de las crlsts 

y de \.i severidad de las mismas posterior al tratamiento con éstos me­

dicamentos. Aunque al respecto quedarí<1 en duda (desfortunadamentc 

una límitactón del estudio por sus caractedsticas propias), si otras 

vaclables terapeúticas como el retlro de potenciales alécgenos, la Inmu­

noterapia otorgada a algunos de los enfermos, el control adecuado de 

las lníccctones entre otros, hayan sido los verdaderos condicionantes 

de estos resultados. 

Es desde nuestro punto de vista, cxpHca ble y lógico, CONCLUIR 

nuestro trabajo con los slgulentcs enunclados, que a su vez son una 

propuesta de manejo dlngnfutico y tcr.-1peútlco para el cníermo~ 

l. Sugerimos el siguiente esquema de evaluaci6n para el paciente 

asmático en étapa de crtsls, y en base a lt1 callficación obtenid.i 

el tratamiento descrito inmediatamente des púes de nuestra Esca\.i.. 
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Acorde con los re1n1lt,Hlo'>, se sugiere el siguiente esquema de 

diagnóstico prob,1ble de la severid,1d <le\ cuadro agudo: 

Menos de 4 puntos: CRISIS LEVE. Se <>ugiere manejo con be1.12adr1•n~r_;;1-

cos y con x~1ntlnas orales. 

De 5 a 6 puntos 

7 O más puntos 

CRISIS MODERADA. Se sugiere el milnejo con bet.1m1-

me11cos orales y con xanlinas por vía endoven.:os.1. 

CRISIS SEVERA. Se sugiere el manejo con ester.:o:J.:s 

asociados ll beta2a41renérglcos. 

2. Se sugiere lnclufr en todo paciente asmcl.tico, además de todils las 

medidas generales orientadas il remitiC" o controlar las posibles re­

ca[das en el enfermo, el tratamiento con Ketotlfeno poC" vta orill J. 

dosis de 0.025 mgrs. por kgs. por dosis, dos ocasiones por dfa. 
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