
! ) ·~~ .~j 7 
Universidad Nacional Autó~~ ele México,·:L1 · _-..,..,... 

Facultad _d_e_M_ed_ic-in_a ____ _,( L).S- ·, 
División de E1tudio• Superiores 

Ho1pital Regional "20 de Noviemhr8' 
l. S. S. S. T. E. 

ALGORITMO DE MANEJO DEL 
ASMA EN URGENCIAS 

TESIS DE POSTGRADO 
Que para obtener el Titulo de: 

ESPECIALISTA EN PEDIATRIA MEDICA 

PRESENTA 

Dra. Rosalba Cuevas Hernández 

Asesor: Dra. Cristina Caballero Velarde 

México, D. F • ..----:::-:-::~-:--;:;-! 
iESlS CON 

fAU.~ DE OP.\li.ll 

-:-::------

11188 



 

UNAM – Dirección General de Bibliotecas 

Tesis Digitales 

Restricciones de uso 
  

DERECHOS RESERVADOS © 

PROHIBIDA SU REPRODUCCIÓN 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 imágenes, fragmentos de videos, y demás material que sea 
objeto de protección de los derechos de autor, será exclusivamente para 
fines educativos e informativos y deberá citar la fuente donde la obtuvo 
mencionando el autor o autores. Cualquier uso distinto como el lucro, 
reproducción, edición o modificación, será perseguido y sancionado por el 
respectivo titular de los Derechos de Autor. 

 

  

 



INDICE. 

INTRODUCCION 1 

HISTORIA • • 3. 

OBJETIVOS Y JUSTIFICACION 6 

FISIOPATOLOGIA 8 

TRATAf1IENTO • J 5 

ALGORITMO • 2:3 

CORRELACION CLINICO-TERAPEUTICO .24 

HOJA DE CJ\'.?TACION DE DATOS • 28 

CONCLUSIONl::S _JO 

BIBLIOGRAFIA .32 



1 

INTRODUCCION: 

El asma es un s!ndrome complejo que se caracteri­

za por hiperreactividad de la tr5quca y bronquios a diferen­

tes est:tmulos,· manifestado por obstrucci6n reversible de la 

v!a acrea. La fisiopatolog!a incluye broncocspasmo, hiperse­

crcci6n y edema en respuesta de la libcraci6n de mediadores 

qu!micos farmacologicamente activos. ~s una de las enfcrmed~ 

des crónicas rn~s frecuentes de la infancia, se presenta en -

el 5 a 10% de toda la población pcdi5trica, por lo que es -­

uno de los trastornos de mayor morbilida·d en pediatr!a. ( 1, 

2,19) 

La edad no influye en el diagn6stico, ya que un -

39\ de los niños asm5ticos tienen el inicio de sus síntomas 

antes del año de edad y 57% lo presentan antes de los dos -­

años. 

En paises desarrollados en donde se han realizado 

estudios serios, se estima qua uno de cada 15 a 20 niños ten 

dr~n cuando menos un ataque aom~tico, y 1 de cada 40, presc~ 

tar~ varios en forma rcpatida.11) 

Bn edades tempranas el factor desencadenante in-­

fcccioso reviste particular importancia. Los pacientes can -

asma cst:ín en riesgo de de:J.irrollar un ataque agudo en cual-
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quier momento, la evoluci6n de cada episodio depende del gr~ 

do de control de la enfermedad al inicio de la criSis, la n~ 

turaleza del evento disparador, la capacidad para controlar­

lo y la rapidez y efectividad de la terapéutica empleada. -

(9) 

Este es uno de los padecimientos m~s incapacitan­

tes, y as! se tiene que en los Estados Unidos de Arn~rica, se 

estima que se pierden alrededor de 7 millones d!as escuela -

anualmente por periodos de agudización de asma. (2) 

A pesar de que cada d!a se conoce mejor la fisio­

patolog!a del asma agudo, cada año fallecen cerca de 100 ni­

ños por este padecimiento. (3,19) 

Solamente el abordaje -terapl!utico adecuado, puede 

reducir la duraci6n de la hospitalizaci6n y la frecuencia de 

las complicaciones, par lo que proponemos lineamientos de m.f! 

neja que enfatizan los aspectos pr~cticos de su tratamiento. 
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HISTORIA: 

A pesar de las características cl!nicas del asma, 

su compleja dispcrsi6n gen~tica y frecuencia, no sorprende 

que su identificaci6n se remonte a los Caldeos y Egipcios. 

El t6rmino Asma (dificultad para respirar), propiamente se -

remonta ü la cultura griega, y ya llip6cratcs (460-370 A.C.), 

se ocup6 del asma con su característica precisi6n clínica. -

Sin embargo la primera dcscripci6n detallada del padecimien­

to se acredita a Arctco de Capa.dacia en el segundo siglo de 

la era Cristiana, quien hizo hincapi~ en el estado de ansie­

dad, la rapidez y superficialidad de las respiraciones, as! 

como la angustiantc scnsaci6n de sofocación caracter!stica -

del estado asn1:5.tico. Siglos rn<\s tarde Maimonides (siglo XII) 

resalta los aspectos psicol6gicos del paciente asmático. CaE 

dano identificó el papel de ciertos irritantes inhalables. -

Van Helmont, define el asma como epilepsia pulmonar. El pri­

mer libro dedicado exclusivamente a el asma, lo public6 Flo­

yer en 1698, en el cual define el problema como estiramiento, 

comprcsi6n y constricción de los m~sculos bronquiales. {2,22 

24) • 

En 1761 Morgagni establece el concepto de que el 
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asma es un síndrome causado por numerosos factores ambienta­

les inhalados por individuos suceptibles, y Laennec ciñe por 

primera vez los factoreu hereditarios como propcnsi6n indivl 

dual. En 1850 Gerhardt perfila el concepto moderno de que el 

asma es resultada de la intcracci6n de una prcdisposici6n h~ 

rcditaria ~ factores maltiplcs ambientales. En la misma ~po­

ca, Beau señala que el asma posee un componente inflamatorio 

bronquial, lo cual es refutado por Gairnder, para quien la -

estimulaci6n vaga! es lü que provoca el asma. (1,2,3,) 

La historia al6rgica del asma se remonta al siglo 

XVI con observaciones de Cardano y Batallo, quien describi6 

la fiebre del heno. ~lliotson y Phocbus a principios del si­

glo XVIII establece el papel irritante que tiene el polen, -

el pasto, el polvo y la caspa de animales en las personas -­

sensibles. Muller en el siglo XX establece la relaci6n entre 

asma y fiebre del heno. Trabajos de Koch y posteriormente -­

Portier y Richet establecen que la respuesta inmunitaria tü!n 

bi6n puede ser dañina, naciendo as! el concepto de hipersen­

sibilidad, conceptos complementados con las observaciones de 

Von Pirquet quien acuñ6 el término de alergia. 

En 1910 Meltzer sugiere que el mecanismo esencial 

en el asma humano es la anafilaxia. Walkcr en 1918 introduce 

los términos de asma intr!nscca y asma cxtr1nscca. En 1911 -
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Noon, introduce la inoculación profiláctica en contra de la 

fiebre del heño, creando as! uno de los aspectos mss contro­

vertidos en el campo de la alergia, el de la hiposcnsibiliz~ 

ci6n o de scnsibilizaci6n, actualmente conocida como inmuno­

terapia. 

Ln los dltimos acon~ecimicntos históricos deben -

señalarse el descubrimiento del prototipo de los mediadores 

qu!micos (la histamina), por Sir Henrry Dale. La caracteriz~ 

ci6n de las rcaginas en la IgE por los esposos Ishizaka. La -

dcscripci6n molecular de la hipersensibilidad tipo I (anafi­

laxia) y el concepto germinal de la teoría del balance bcta­

adrcn6rg ico de Szcntivanyi, ampliado hoy en d!a con el prin­

cipio de los mediadores secundarios (AMP y GMP c!clicos). -­

Lentamente pero en forma definitiva estos conceptos modernos, 

cstfin revistiendo a su dimensi6n real la participación inmu­

nol6gica del asma. 12, 31 
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OBJETIVOS Y JUSTIFICACION. 

OBJ~TIVOS: 

1.- Establecer una gu!a práctica, sencilla y uniformemente -

aceptada para el tratamiento de los niños con ataque ag~ 

do de asma. 

2.- Que en base a las manifestaciones clínicas y de acuerdo 

a la severidad del caso, se cuente con un mOtodo ~anta -

de diagn6stico como de tratamiento adecuado. 

J.- Que de acuerdo a los resultados obtenidos en el trata--­

miento, saber que estudios de laboratorio y gabinete so­

licitar en determinado momento, y no abusar de los rccuE 

sos con los que contamos en este ~ospital. 

4.- Creaci6n de la clínica de asma, involucrado a los servi­

cios de Neumalog!ac Inhalotcrapia, Paidopsiquiatr!a, In­

munología y Pediatría para el control integral de estos 

niños y su seguimiento por consulta externa, utilizando 

pruebas de funci6n respiratoria cada 6 meses como mtnirno. 

5.- Brindar oricntaci6n al niño y a los familiares a nivel -

hospitalario en forma verbal y escrita, accesible, con 

la finalidad de disminuir la angustia generada. 
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JUSTIFICACION: 

1.- Que a pesar de que el asma ca una patologta frccuentC en 

la edad pediátrica y es común ver a diario niños con es­

te padecimiento, en este hospital no se cuenta con una -

ruta cr!tiea para su tratamiento, b~sados en la casutstl 

ca propia y la literatura mundial. 

2.- Establecer un protocola que oriente al cltnico para un -

diagn6stico y tratamiento r5pido y eficaz. 

J.- Bvitar la estancia prolongada en los servicios hospital~ 

rios por causa de un mal manejo de este padecimiento. 

4.- No saturar al servicio de laboratorio y gabinete con es­

tudios paracltnicos, que en la mayor!a de las veces no -

son de utilidad, 

s.- EVitar a la instituci6n,· gastos innecesarios por el trata­

miento de este tipo de pacientes. 

6.- Ofrecer al paciente el beneficio de un tratamiento rSpi­

do y adecuado y consecuentemente una mejor calidad de v! 

da, así corno un control estricto que incluya medidas pr~ 

filácticas. 
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FISIOPATOLOGIA: 

El principal fen6meno que altera la funci6n pulm2 

nar es la obstrucci6n bronguial generalizada, que origina a~ 

mento de la resistencia de las v!as aGrcas y la ventilación 

del espacio muerto, (aire que permanece en v!as a6rcas con--

ductorasJ atrapamiento de aire y aumento del volumen rcsi---

dual1 por otra parte, la distensibili<lad pulmonar est~ disml 

nuida y se presentan irregularidades entre ventilaci6n/pcrf~ 

si6n, (ventilación: movimiento d~ aire dentro y fuera del --

pulmón. Pcrfu~i6n: flujo sanguíneo pulmonar), 149) 

Inicialmente existe hipoxia con hipocapnia, a me­

dida que m~s grupos de alveolos sufren hipovcntilaci6n, cm--

pieza a presentarse hipoxia ~Pao2 menor de 50) e hipercapnia 

IPaC2l mayor de SO) (insuficiencia respiratoria). El Ph (lo­

garitmo negativo de base X de la conccntraci6n de hidrogc--

nioncs) inicialmente es nonnal, debido a la hipocapnia, ini­

cialmente se disminuye la tasa de bicarbonato tratando de -­

mantener el equilibrio; al progresar el padecimiento y rete­

nerse C02 el riñ6n empieza a incrementar el bicarbonato y el 

Ph se va a encontrar normal o ~cido (par la misma rctenci6n -

de C02 respiratoria), as1 como bicarbonato bajo {mctab6li-
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ca) por la párdida inicial ya mencionada.¡ 

En las crisis leves o moderadas de el ~rbol bron-­

quial la angustia que acompaña a la disnea produce hipervcntl 

laci6n alvcolar.obscrv~ndosc hipocapnia en cambio durante las 

crisis muy intensas y en el estado de mal aom~tico se presen­

ta hipoventilaci6n con hipoxcrni~, hipercapnia y acidosis res­

piratoria y mixta. 

En l.:is crisis intensas existe incremento de la pr.2 

si6n intrator~cica secundaria a la sobrcdistcnci6n alveolar, 

por lo que dificulta el retorno venoso a la aur1cula derecha 

Y se observa ingurgit<1ci6n yugular as! como hcpatomcgalia su-­

gestivas de insuficiencia cardiaca, situaci6n que se modifica 

rapidamcnte al mejorar la ventilación. 

En la crisis aguda la obstrucci6n de las v1as a6-

rcas es d~bida a broncocspaRmo, pero rapidarnentc se presenta 

el edema e hipcrsecrcci6n mucosa, inflamaci6n e infiltrado e~ 

lular con predominio de eosin6filos. En la fase cr6nica· aume.!!. 

ta el mGsculo liso, la pared· se infiltra de c~lulas inflamat2 

rias, quú invaden la membrana basal y mUchas v!as perif6ricas 

se obstruyen por moco. (49) 

En la actualidad a pesar de los mGltiplcs avances 

en el estudio de la fisiopatolog!a del asma, aan se dcscono-
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ce el verdadero mecanismo desencadenante por lo cual toda -­

teoría que se proponga debe tener en cuenta la contribuci6n 

importante pero no exclusiva de: 

l.- La gran tendencia familiar a la atopia. 

2.- Una respuesta concomitante de IgE frente a diversos alcE 

genes. 

3.- Acci6n de broncocon5trictorcs potentes como: histamina, 

prostaglandina F2, substancias reactivas lentas de anafl 

laxia (SRL-A), acctilcolina, junto con broncodilataci6n 

por mediadores potentes como las pr:x;taglandinas .Z::l y E2. 

4.- Los niveles de adcnosin monofos!atO cíclico (AMP-c) en -

las c6lulas musculares lisas, de la vía a6rca. 

s.- Infccci6n respiratoria que actua como factor descncade-­

nantc de importancia. 

TEORIA ALERGICA. 

Se menciona que los pacicntea nacen con un defec­

to constitucional gcneticamcnte determinado (atopia). Una -­

permeabilidad anormal a ciertos antígenos, una disfuci6n en 

el control de cGlulas linfoides, que producen los anticuer-­

pos reag!nicos (IgE) o ambas cosas. Esto acaGiona la apari-­

ci6n de anticuerpos rcag!nicos, que por su propiedad homoci-
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totr6pica saturan la superficie de la c~lula cebada y bas6fl 

los (hipersensibilidad anafiltictica tipo I). El •10"% de las -

moldculas de IgE son rcaginas contra el alergcno en cuesti6n, 

ast entran en contacto con este Y se 1.ibcrdn mediadores que 

ocasionan contracci6n de la musculatura lisa, edema de la m~ 

cosa, aumento de la producción de moco y microinfl<unaci6n no 

infecciosa. La libcraci6n de los mediadores por las cGlulas 

cebadas y los bas6filos disminuye el adcno~in monofosfato c1 
clico y aumenta el guanos in monofosfato cíclico. (1, 2,3, 4) 

TCORIA B AORENERGICA. (Szcntivangyi. OGcada de los 60). 

Afirma que la irritabilidad excesiva del ~rbol 

bronquial se debe a una disminuci6n en la capacidad de res-­

puesta de los receptores B, situados en las gl~ndulas bron-­

quiales, mGsculo liso y vasos sangutncos de las mucosas (los 

bronquiolos contienen primordialmente receptores D). Propone 

que el estado de la pared bronquial (tono muscular, mucosa y 

secreci6n de moco) se mantienen en equilibrio por acci6n de 

los sistemas colin6rgico-alfaadrcn~rgico (este aumenta el t2 

no muscular, cdcm.:i y aumenta la secreci6n de moco en los --­

bronquios) y el sistema Deta-adrcn6rgica que ocasiona afee-­

tos opuestos, como ya mencionamos anteriormente se trata de 

una deficiencia o bloqueo del sistema Deta-adren6r9ico. La -
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adenilciclasa est~ disminuida o defectuosa y no se produce 

la conversi6n catal!tica de adenosin trifosfato a adcnosin -

monofosfato 3 1 5 1 c!clico, por lo que no se produce el efecto 

metab6lico de glucolisis, lipolisis, relajación del mGsculo -

liso, por lo que se presenta broncoconstricci6n y existe un 

exceso de guanosin monofosfato cíclico, por sobrcactividad 

alfa adren~rgica y colin6rgica. Hay que mencionar que el bl~ 

queo puro del sistema beta 2 adrcn6rgico no es suficiente. 

Por otra parte se menciona que las sustancias que 

actuan como mediadores en la hipersensibilidad inmediata en 

el hombre son: 

llistamina: Produce una dilatación capilar que au­

menta la pcnneabilidad de los vasos sangu!ncos, contrae el -

mGsculo liso y estimula la secreción de las 9l6ndulas muco-­

sas. Los tumores y bronquios delas personas alérgicas. hipeE 

reaccionan a una cantidad menor de histamina. Los gránulos -

de los mastocitos contienen grandes cantidades de histamina 

que se liberan a medida que se rompen y degranulan. 

Substancia de reacción lenta de anafilaxia: Se -­

identifica por primera vez en 1956 como causante de la con-­

tracción del músculo liso bronquial en el pulmón del hombre 

y del cobayo, en el punto de la uni6n ant!geno-anticuerpo. -

Soluble y ~cida asociada a l!pidos y proteinas, resistente a 
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la p~oteolisis, se encuentra en los pulmones de los seres h~ 

manos que padecen asma y .:i.ctuan como sus antagonistas la 

atropina, adrenalina, teofilina y los aumentos en la concen­

traci6n del calcio disminuyen su efecto in vitre. 

Acetilcolina: Puede reproducir muchos efectos de 

la histamina, actua como mediad.ar por la vía del sistema ne.;: 

vioso aut6nomo. En la actuulidad se le ha dado relevancia -

ya que se supone, que por medio de esta, se .:i.ctiva uno. 9ua-­

nilciclasa que convierte el trifosfatc de guanosina en mono­

fosfato de guanosina c!clica 3'5 1
• El manofosfato de guanos! 

na cíclica 3 1 5 1 probablemente actua. como un transmisor intr_:l 

celular de los cfccta5 colin6rgicos, ya que por medio de un 

aumento de la afluencia transmenbranosa de calcio (Ca2+¡ en 

los mastocitos se produce liberación de mediadores, as! como 

un aumento en el tono de las c~lulas del mGsculo liso bron--

quia!, aunque algunos autores piensan que su aumento es una 

consecuencia secundaria a la cstirnulaci6n del receptor~ (~) 

De igual manera. ahora, se menciona que un mcca-­

nisrno de la hiperrc~ctividad bronquial es debida a una exce­

siva disponibilidad de calcio (ca2+} de las c~lulas que con~ 

tituyen la musculatura bronquial, involucrandose en la cri-­

sis asrn~tica a ol masculo liso y cuatro tipos celulares; Ma~ 

tocitos; Células de las glSndulas mucosas; C6lulas del ner--



1 4 

vio vago y C6lulas inflamatorias. En los tipos de c~lulas -­

calciodependicntcs se presenta por lo ya mencionado contrac­

ci6n del rnasculo liso, liberaci6n de mediadores del mastoci­

to, secreci6n de las 9l~ndulas mucosas, estimulaci6n del va­

go e inflamaci6n celular. (B,SB) 
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TRATAftIENTO: 

En la actualidad existen mdltiples estudios comp~ 

rativos sobre los medicamentos utilizadas para el tratamien­

to del ataque agudo de asma, analizando su eficacia ante la 

severidad del cuadro clínico, las v!as de administraci6n, -­

asociaciones y efectos colater~les. 

El medicamento hasta el momento m~s utilizado pa­

ra la ct.:i.pa inicial del tr.:1.taniiento del ataque agudo de asma 

es la adrenalina. Un estudio hecho por Beckcr y colaborado-­

res comparó la eficiencia del s.:tlbutumol inhalado con adren~ 

lina subcutanea concluyendo que son igualmente cficacc~. pe­

ro que los efectos colaterales del salbutamol eran mucho me­

nores en los pacientes tratados con este mcdlcamento, que en 

los tratados con adrenalina. (15) 

En otras investigaciones se han hecho estudios 

comparativos entre adrenalina y terbutalina administradas 

por v!a subcutanea, encontr~ndose que la respuesta antC los 

dos fármacos es igualmente efectiva, pero que en los trata-­

dos con terbutalina, no existen efectos cardiovasculares co­

laterales, lo que en la actualidad hace que la terbutalina -

sea una alternativa mejor. (10) 

Por otra parte Gincr y colaboradores utilizan el 
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salbutamol por v!a subcutanea en comparación con la adrenal! 

na encontrando efectos iguales en la respuesta pero siendo -

más sostenidos en el grupo que SQ trató con salbutamol. (61, 

21) 

Otros autores recomiendan el uso de salbutamol in 
travcnoso. Hemstreet y colaboradores en un e~tudio con 14 nJ 

ñas que presentaron cuadros sin una adecuada respuesta a la 

tcrap6utica convencional lo propone como una alternativa pa­

ra el tratamiento de este tipo de pacientes, encontrando me­

jor respuesta incluso que con isoprotercnol. (62) 

zvi Den Zvi en 50 pacientes demostr6 que el uso -

de fenoterol y adrenalina inhalados son cficientcn en el tr~ 

tamicnto inicial del ataque agudo asm~tico, concluyendo que 

disminuía la severidad del broncocspasmo y retardaban la ne­

cesidad de utilizar la v!a parcnteral. 

Las mctilxantinas (teofilina), son de elecci6n en 

los pacientes que ya se administraron betaadren~rgicos y no 

hubo mejoría, adcm~s se pueden usar juntos ya que actdan por 

diferentes vías y su combinaci6n adem~s de ser sin~rgica, 

permite administrar menos dosis de cada medicamento. (21) E~ 

tos deben administrarse durante la crisis y hasta una semana 

despu~s de controlada. 14Bl Algunos autores recomiendan el -
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uso inicial de este medicamento por v!a intravenosa en bolo 

diluida para pasar en 20 minutos, ante la adminisºtraci6n de 

estos mcdicrunentos se recomienda investigar previamente si 

el paciente ha recibido dosis previas de este tipo de medi­

camentos o en forma cr6nica, ante esta situaci6n, se debe -

determinar cl nivel s~rico del medicamento y calcul<1.r la. d~ 

sis de acuerdo al resultado, si no es posible realizar esto 

se recomienda administrar solamente la mitad de dosis. Si -

se cuenta con una bomba de infusi6n y posibilidades de rea­

l! zar el nivel S~rico de teofilina o el paciente no muestra 

mcjor!a, se recomienda adminintrar el medicamento o infu--­

si6n continua (1 mg por kilogramo de peso por hora), con lo 

que se tendr~ un mejor control de su concentraci6n a nivel 

s6rico recomendandose que los niveles tcrap~uticos se en-­

cuentren entre 10 y 20 microgramos por ml. En caso de no -­

contar con bomba de infusi6n ni niveles s~ricos, se sugiere 

continuar con bolos cada 6 hrs. (19,21,31,41,4B,54J 

Teniendo en cuenta la importancia que en los Gl­

tirnos años ha ganado la hiperreactividad bronquial y la 

inervaci6n vagal en la fisiopatogenia del asma, considera-­

mes que la atropina y sus derivados pueden significar un -­

avance de importancia en el tratamiento de dicha enfermedad 

Baigelrnan h' cncontr6 que al aplicar sulfato de atropina por 



nebulizaci6n en los pacientes con crisis aguda de asma se 

producía broncodilataci6n tan importante como la obtenida 

lB 

con isoprotcrenol y que además, los efectos secundarios ind~ 

seablos (viscocidad de secreciones bronquiales, altcraci6n -

de la funci6n mucociliar y toxicidad sist6mica) no eran tan 

severos como los reportados en otros estudios. 

Asimismo Pas~runontcs, en otro estudio demostró 

que en pacientes refractarios tratadoG con alta8 dosis de 

aminofilina cncontr6 mejor respuesta a la administraci6n de 

sulfato de atropina que a la de mctaprotcrcnol. (66) 

Actualmente se ha preconizado el uso de anticoli-

n~rgicos como el bromuro de ipra-tropio usado en cornbinaci6n 

con bctaadren6rgicos como fcnotcrol, obscrv~ndosc que la do­

sis de este Gl tima se pui¡yie reducir al SO'i de la que se ad-­

ministraba cuando se usaba s6lo. 

Por otra parte Alan Davis y colaboradores propo-­

' nen el uso del ipratropio aplicado por inhalaci6n por mase~ 

rilla facial, encontrando como dosis óptima en niñoa de 75 

a 200 mcgrs. 

La efectividad y la tolerancia de dicha asocia-­

ci6n han sido evaluadas como excelentes durante la crisis y 

como muy buena en el mantenimiento. El bromuro de ipratro--
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pio ha sido efectivo en la inducci6n de broncoespasmolisis. 

Sill demostr6 que la inhalaci6n de este era capaz' de provo­

car broncodilataci6n y Ulmer refiere que se consigue dicho 

efecto por inhibici6n vaga! e influencia sobre la bronco--­

constricci6n refleja. (6,7,14,63) 

El empleo de cortic,oidcs en el tratamiento del -

asma bronquial ha sido objeto de mOltiplcs discuSiones, ya 

que en la actualidad se ha reconocido cada vez m~s la depon 

ciencia que crean estos y sus mOltiples efectos secundarios 

indeseables. Sin embargo muchos invc5tigador~s encuentran -

dificil evitar el empleo de lon asteroides como un recurso 

m~s cuando parecen inefectivos otros f~rmacos. {26) 

Actualmente existen dos corrientes sobre la admi 

nistracidn de estos medicamentos en el ataque agudo de asma, 

unos aconsejan su utilización en períodos cortos y a dosis 

altas. {34) Otros el empleo contrnuo a dosis habituales de­

bido a la disminuci6n de intervalos libres de sintomatolo-­

gra que presentan ciertos pacientes. (35,54) 

Los efectos ben6ficos de estos medicamentos se -

deben a que: Estabilizan la membrana celular y los lisoso-­

mas bloqueando la 11beraci6n de calicreinas, alfaglobulinas, 

bradiquinina {vasodilatadores) , y por lo tanto, se inhibe -
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la liberaci6n de enzimas protcol!ticas y otros mediadores -­

que atraen leucocitos. Inhibe la reacci6n de la histamina, -

restaura la capacidad de rcapucsta de los beta receptores, -

aumenta la producción y actividad de la adcnilciclasa y se -

menciona que probablemente esto mejore las respuestas de los 

bcta-adrcnt!rgicas. Inhibe la s!ntcsin de catccol~"lminas o mo­

til transferasa (enzima que desdobla las catccolaminas), au­

menta la producción y activaci6n de adcnosin monofosfato c!­

clico. Disminuye la rcspucst<!aalfa aclrenGrgicos disminuyendo 

la acci6n de la ATPasa, interfiere en la síntesis de rrosta-­

glandinas (P-F2) que es un broncoconstrictor potente y dism! 

nuyc la producción de fosfodiesterasa. (12) 

Se deben utilizar preferentemente los de vida co~ 

ta (hidrocortisona, mctilprednisolona, prednisolona, y pred­

nisona) para mi.nimi..uir los efectos metab6licos indeseables. -

(54) 

Como recurso siguiente, cuando han fallado las m~ 

didas tcrap6uticas previas, y los pacientes continuan con hl 
poxemia e hipercapnia, con el objeto de sustituir la ventil~ 

ci6n mec~nica o que sea, el primer paso antes de la ventila­

ci6n, Downs y Goods preconizan el uso de isoproterenol. La -

decisi6n de usar esta t6cnica no debe tomarse a la ligera ya 

que debe manejarse en una unidad de cuidados intensivos con 
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monitor cardiaco continuo y tener en mente que el paciente 

podrá en cualquier momento requerir ventilaci6n cOntrolada. 

Con este m~todo se refiere que solo de 10 al 20\ de los pa­

cientes rcquerir5n de 6sta. (30) 

La vcntilaci6n asistida se ha propuesto como 01-

tima alternativa, para los pa~icntes que han sido refracta­

rios a la terapéutica antes mencionada, dicha valoración d~ 

be hacerse en base a: gases en sangre arterial, que son el 

parámetro mSs importante para detectar la gravedad y consi­

derar la necesidad de la ventilación. Existen diversos cri­

terios indicativos para la intubación de estos pacientes -­

proponi~ndose par5mctros que oscilan entre una Pa02 de SO.O; 

una PC02 mayor de 50; apnea: estado de coma; paro cardiore~ 

piratorio; cansancio respiratorio que pueden llevar al ce-­

lapso y falta de respuesta al isoproterenol. 

Downs propone otros parámetros que son un Ph me­

nor de 7.2, retracci6n inspiratoria severa, ruidos respira­

torios y sibilancias poco audibles o ausentes, sobredisten­

ci6n de torax con poca mobilidad, nivel de conciencia depr! 

mido y disminuci6n a estímulos dolorosos y cianosis con ex! 

geno a 40%, mencionando que si se cubren dos a tres de és-­

tos junto con las cifran antes mencionadas, el paciente de­

be ser sometido a vcntililci6n. (30) 
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No debiendo olvidarse que junto a todos los par~­

mctros anteriormente expuestos, deben corregirse las altera­

ciones que se presenten concomitantcmcntc al problema respi­

ratorio, como serían un adecuado estado de hidratación y --­

equilibrio electrolítico, la corrcci6n del Ph sanquinco cuan 

do este es mcnor .. dc 7.2 mediante alc<1linizaci6n a base de b!_ 

carbonato o bi6n por vcntilaci6n a5i5tida, ast como cuando -

se compruebe infccci6n, antibioticotcrapia específica. (26, 

27, 64) 

en fecha reciente, como se mencionó en la fisiope 

tolog!a los nnticolinGrrJicos y los bloqueadores ,de calcio -­

han tomado qran importancia como nuevas perspectivas dentro 

de la amplia tcrapt!utica utilizada en el tratamiento de la -

crisis asm5tica aguda. Giancl en base a un estudio encontró 

que la nifcdipina inhib!a el asma de esfuerzo, disminu!a la 

reactividad bronquial a la histamina y reducía la sensibil! 

zaci6n al ant!geno. (50) 

En base a lo expuesto anteriormente proponemos -

un protocolo para el manejo de eute tipo de pacientes, tra­

tando de adecuarnos tanto a los recursos humanos como Mate­

riales existentes en este hospital. 
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CORRELACION CLINICO-TERAPEUTICO. 

1.- Padecimiento obstructivo de las v!as a6rcas que conduce 

a alteraciones en la vcntilaci6n/pcrfusi6n. De etiología 

multifactorial en donde, para su tratamiento es conve--­

nientc tratar de identificar los f,"lctorcs .precipitantes. 

Al Leve. Disnea de grandes esfuerzos, sibilancias bilatera­

les, relación inspiraci6n-espiraci6n 1:2, silverman de -

3-5, pulso normal. 

B) Moderada. Disnea de medianos esfuerzos, sibil<:incias .:i. --

distancia, rclaci6n inspiraci6n-cspiraci6n 1:1, Silvcr-­

man de 5-7, pulso paradójico (pequeñez o supresión del -

pulso arterial en las inspiraciones) • 

C) Severa. Disnea de pequeños esfuerzos, sibilancias a dis­

tancia, relación inspiraci~n-espiraci6n 2:1, Silvcrman -

mayor de 7, pulso parad6jico. 

J.¡ Estado de mal asm:itico. Disnea en reposo, sibilancias a 

distancia, rclaci6n inspiraci6n-espiraci6n 2:1, Silvcr-­

man mayor de 7, pulso parad6jico, presenta alteraciones 

acido-básicas (hipoxcmia menor de SO, hipercapnia mayor 

de SO, disminuci6n del bicarbonato, Ph menor de 7.2). 
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TRA'rAMIENTO: 

A) Lo ideal es ofrecer ncbulizacioncs a base de O.Scc de -­

salbutamol: o.s de neosincfrina al 11; 2 ce. de agua de~ 

tilada; 2 ce. de soluci6n salina al 0.9t durante 10-15 -

min. 

Forma de administraci6n: Iniciar nebulizaciones a base -

de flujos bajos, una vez que ha cedido el broncoespasmo 

(aproximadamente 3 min.), se puede alternar con respira­

ci6n de prcsi6n positiva continua (con presión inicial 

de 5 mm, llg, pudiendo incrementar hnsta 15 mm •. de Hg 

m~ximo). Es importante aclarar que la rcspiraci6n con 

presión positiva continua (RPPC), nunca se aplicar~ an-­

tcs de vencer el broncoespasmo con flujo laminar que -­

ofrece la nebulizaci6n. 

Tener en cuenta la posibilidad de efectos secundarios i~ 

deseables: Beta 2 adren~rgicos: Taquicardia, tremer, in­

quietud, (manejarse con 02 al 100% durante 15 a 20 min,) 

Presión positiva: dolor tor~xico, ccfalea,hipo, neumo-­

tOrax, neumomediastino. (suspender RPPC). 

Con el tratamiento anterior dcber5n resolverse el 90% de 

los casos. 

Ante la imposibilidad de lo anterior ce administrar~ teE 

butalina subcutanea 0.01 cc/kg/dosis, mSximo tres aplic~ 

cienes con intervalos de 20 minutos, de acuerdo a res---
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puesta cl!nica, y en dos ocasiones si ya recibi6 trata­

mi~nto previo en las Gltimas 8 horas, con beta-adrenérgl 

coa. 

Al) Manejo domiciliario por dos semanas con beta-adrcn~rgico 

(salbutarnolJ por vía oral a o.os-0.15 mgs/kg/dosis, cada 

8 horas. Cita consulta externa en 48 horas. 

B) Continuar manejo establecido en A), con hospitalizaci6n. 

Administraci6n de 02 al 60%. Arninofilina I.V. 5-7 mgs/kg 

dosis en bolo, diluida en 30-50 ce. de soluci6n glucosa­

da al 5% a pasar en 20-30 minutos, posteriormente a inf~ 

si6n continua a 1 mg/kg/hora, en soluciones de requeri-­

miento. Valoraci6n a las 6 horas. Agregar anticolinérgi­

co (metilbromuro de homatropinal 4,6 u 8 gotas, según se 

trate de lactante, preescolar o escolar respectivamente 

cada B horas (esta dosis es arbitraria, ya que s6lo se -

busca bloquear la v!a del guanosin monofosfato, sin lle­

gar a efectos atropig6nicos). Bromuro de ipratropio a d2 

sis de 75-200 mcgs, en ncbulizaci6n (dada su presenta--­

ci6n, se usarli en mayores de 6 años). Uueva valoraci6n a 

las 6 horas. 

C) Continuar manejo establecido mSs 02 al looi por un m!ni­

mo de 20 minutos. llidrocortisona ü dosis de 4-8 mgs/kg, 
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como dosis inicial. Continuar con 10 mgs/kg/dfa, dividido 

en 4 dosis. Tomar rayos X de torrlx (con la finalidad de 

descartar proceso infeccioso) y gasometrfa, corregir acf. 

dosis en caso de Ph igual o menor de 7.2 Nucvu Villora--­

ci6n a las 4 horas, si mejora manejo coMo en Al) m~s ---

prednisona a mg/kg/d!a, durante !::i d!a.s. Si no mejora y 

PaC02 es menor de SO y Pa02 es mayor de 50, continuar mi! 

nejo establecido, sino pasar a D). 

D) Suspender ncbulizacioncs e iniciar isoprotcrcnol .:i. infu­

si6n continua a 0.1 r.ii::gs/kg/111inuto, pudicndosc incremen­

tar cada 10 minutos 0.1 mcgs/kg/w.inuto, hasta lograr el 

efecto desüado, unil f1·ecucncia cardiaca mayor de lED, -­

presencia de arritmian o alteraciones en la tensión artE 

rial. Si mejora sostener trata~iento base y disminuir 

progresivamente el isoprotercnol. Si no mejora descartar 

proceso infeccioso a cualquier nivel (en la rnayorta de -

los casos en v!as respiratorias). Si no mejora pasar a -

01). 

Dll Intubaci6n y ventilación rnec~nica. Trasladar a Unidad de 

Terapia Intensiva. 
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HOJA DE CAPTACION DE DATOS 

Nombre: 

sexo: 
Edad: 

Lugar de residencia: 

Antecedentes hcrcdofamiliarcs: 

!iCXO Edad Parentesco 

ED 

Fecha de inicio de padecimiento: 

la. vez: 1 s:r. No 1 

Subsecuente: 

1.- Fecha de inicio de padecimiento: 

2.- Frecuencia de crisis: 

3.- Ingresos hospitalarios: S! No 

3.1. !la sido manejado con: 

4 .- Manejo intercrisis: 1 S! 1 No 1 

4.1. Que medicamento cst~ recibiendo: 

5, - Contt·ol actual por inmunología: Li _s_r_~_N_o~j 
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6.- Ha recibido medicamentos para manejo de esta crisis: 

6.1. Mencione cuales, dosis y tiempo de administraci6n: 
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SIN'.L'OMATOLOGIA: 

S!ntorna Ingreso Egreso 

Frecuencia cardiaca 

Frecuencia resniratoria 

Temneratura 

Tensi6n arterial 

Sibilancias 

Aleteo nasal 

'riraie intercostal 

Cianosis 

Disoci<'lci6n toracoabdomi na l 

Que; ido e~niratorio 

l';stcrtores bronquiales 

i.stcrtorcs crcnitan.:cs 

Fiebre 

Rinorrca 

Farinne hiner~mica 

Tos 

Ph 

PaC02 

Pa02 

H2COJ 

C02T 

Exceso de base 

Eosin6filos 

Ravns X (no neccs.."l.rial int"'"""Ctileitin 

Mencione horas de estancia hospitalaria: 

Fecha de ingreso y hora: 

Fecha de egreso y hora: 
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CONCLUSIONES: 

El m~dico debe saber evaluar los diferentes factores 

etiopatog6nicos presentes en cada caso de pacientes asmS.ti-­

cos para no utilizar tratamiento sintom~tico que s6lo propi 

cian la cronicidad y dificultan el control del padecimiento. 

Bl asma es un padecimiento de origen multifactorial, 

de evoluci6n crónica y ca~biantc en donde las crisis se de-­

scncadenan por fcn6menos inmunol6gicos. 

Los tres factores mS.s frecuentes de asma en el niño 

son infeccioso, al~rgica y emociona"!. 

Durante los primeros años de la vida el diagn6stico 

de asma se fundamenta en el cuadro cl!nico y secundariamente 

en los ex.1.menes de laboratorio y gabinete. 

Los casos problema en donde se encuentran involucra­

dos diversos factores etiopatog~nicos, deben ser estudiados 

y tratados en forma integral por un equipo de salud multi-­

disciplinario. 

La mayoria de los enfermos se pucdcncontrolar inte­

grando al paciente y a su familia al Cquipo de salud para 

prevenir o manejar adecuadamente las crisis administrando 

con oportunidad los medicamentos que el caso requiere, de 
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aquí la importancia de la creaci6n de la clinica de asma, en 

donde se le brinde al paciente y a su familia informaci6n 

comprensible y asimilable, tanto en forma verbal como escrita. 

El factor emocional debe ser investigado en todo pa­

ciente con a~~a por la importancia que adquiere en algunos -

casos como factOr desencadenante o perpctuantc, y su repcrc!!_ 

si6n en la· -d~·;;~iea. familiar. 

Considerrunos que con este protocolo de manejo debc-­

r~n resolverse satisfactoriamente todos los episodios agudos 

de asma, Mejorarse la atcnci6n al paciente hospitalizado y 

disminuir la frecuencia de las complicacioncu, así como la 

morbilidad y mortalidad asociada al estado de mal asm4tico. 

Proponemos adem~s, la rcal1zaci6n de nuevos estudios 

relacionados con el mismo tema, para establecer el 6ptimo m_!! 

nejo de pacientes con esta patolog!a, tomando como base la -

documcntaci6n aqui expuesta. 
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