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INTRODUCCICN:

El asma es un sindrome complejo gue se caracteri-
za por hiperreactividad de la triquea y bronquios a diferen-
tes estimulos, manifestado por obstruccién reversible de la
via aerea. La fisiopatologia incluye broncoespasmo, hiperse-
crecifn y edema en respuesta de la liberacifin de mediadores
quimicos farmacoclegicamente activos. Es una de las enfermeda
des crénicas mids frccuentes de la infancia, se presenta en -
el 5 a 10% de toda la poblacifn pedifitrica, por lo que @5 ==
une de los trastornos de mayor morbilidad en pediatria. (i,

2,19)

La edad no influye en el diagn&stico, ya que un =
39% de los nifios asméticos ticnen el inicio de sus sintomas
antes del afio de edad y 57%® lo presentan antes de los dos --

anos.

En paises desarrcllados en donde se han realizado
estudios serios, se estima que uno de cada 15 a 20 nifios ten
drdn cuando menos un atague asmitico, y 1 de cada 40, presen

tar§ varios en forma repetida.(l)

En cdades tempranas el factor desencadenante in--
feccioso reviste particular importancia. Los pacientes con -

asma estin en riesgo de doesarrollar un atagque agudo en cual-



quier momento, la evolucifn de cada episodio depende del gra
do de control de la enfermedad al inicio de la crisis, la na
turaleza del evento disparador, la capacidad para controlar-
lo y la rapidez y efectividad de la terapfutica empleada. -

(9)

Este es uno de los padecimientos mis incapacitan-
tes, y asi se tiene que eh los Estados Unidos de América, se
estima que se pierden alrededor de 7 millones dlas escuela -

anualmente por periodos de agudizacidn de asma. (2)

A pesar dec gue cada dfa se conoce mejor la fisio-
patologia del asma agudo, cada aiio fallecen cerca de 100 ni-

nos por este padecimiento. (3,19)

Solamente el abordaje terapfutico adecuado, puede:
reducir la duracién de la hospitalizacifn y la frecuencia de
las complicaciones, por lo que proponcmos lineamientos de ma

nejo que enfatizan los aspectos pricticos de su tratamiento.



HISTORIA:

A pesar de las caractoeristicas clfnicas del asma,
su compleja dispersifn genética y frecuencia, no sorprende =
que su identificacifin se remonte a los Caldeos y Egipcios. -
El t&rmino Asma (dificultad para respirar), propiamente sc -
remonta a la cultura griega, y ya HipScrates (460~370 A.C.),
se ocupd del asma con su caracterfstica precisién eclfnica. -
Sin embargo la primera descripcién detallada del padecimien-
to se acredita a Areteo de Capadocia en el scgundo sigleo de
la ara Cristiana, quien hizo hincapi& en el estado de ansic-
dad, la rapidez y superficialidad de las respiraciones, asf
como la angustiante sensacifn de sofocacidn caracterfstica -
del cstado asmi3tico. Siglos mds tarde Maimonides (siglo XII)
resalta los aspectos psicollgicos del paciente asmitico. Car
dano identifict el papel de ciertos irritantes inhalables. =
Van Helmont, define el asma como epilepsia pulmonar, El pri-
mer libro dedicado exclusivamente a ol asma, lo publics Flo-
yer en 1698, en el cual define el problema como estiramicnto,
compresifn y constriccién de los misculos bronquiales. {2,22

24) .

En 1761 Morgagni establece el concepto de gque el




asma €8 un sindrome causado por numerosos factores ambienta-
les inhalades por individuos suceptibles, y Laennec cifiec por
primera vez los factores hereditarios como propensién indivi
dual, En 1850 Gerhardt perfila el concepto moderno de gue el
asma o5 resultado de la interaccién de una predisposicién he
reditaria y factores mltiples ambientales. En la misma &po-
ca, Beau senala que el asma posce un componente ipflamatorio
bronguial, lo cual es refutado por Gairnder, para guien la -

estimulacitn vagal es la ¢que provoca el asma. (1,2,3,)

La historia alérgica del asma sc remonta al siglo
XVI con obgervaciones de Cardano ¥y Botallo, quien describid
la ficbre del heno, Llliotson y Phoebus a principios del si-
glo XVIII establece el papel irritante gque tiene el polen, -
el pasto, el polvo y la caspa de animales en las personas --
asensibles, Muller en el sigle XX establece la relacifn entre
asma y fiebre del heno. Trabajos de Koch y posteriormente --
Portier y Richet establecen que la respuesta inmunitaria tam
bi&n puede ser dafina, naciendo asf el concepto de hipersen-
sibilidad, conceptos complementados con las observaciones de

Von Pirguet guien acuifié el t&rmino de alergia.

En 1910 Meltzer sugiere que el mecanismo esencial
en el asma humano es la anafilaxia. Walker en 1918 introduce

los té&rminos de asma intripseca y asma extrinseca., En 1911 -



Noon, introduce la inoculacidn profilfctica en contra de la

fiebre del hefio, creandoc asi uno de los aspectos mis contro-
vertidos en el campo de la alergia, el de la hiposensibiliza
cidn o de sensibilizacién, actualmente conocida como inmuno-

terapia.

En los dltimos acontecimientos histéricos deben -
sefialarse el descubrimicnto del prototipo de los mediadores
quimicos (la histaminal, por Sir Henrry Dale. La caracteriza
cibn de las reaginas en la IgE por los esposos Ishizaka. La -
descripci6n molecular de la hipersensibilidad tipo I {anafi-
laxia) y el concepto germinal de la teoria del halance beta-
adrenfrgico de Szentivanyi, ampliadc hoy en dfa con el prin-
cipio de los mediadores secundarios {AMP y GMP ciclicos). =~
Lentamente poro en forma definitiva estos conceptos modernos,
estfn revistiendo a su dimensifn real la participacién inmu-

nol&gica del asma. (2, 3)

o - — s



OBJETIVOS ¥ JUSTIFICACION,

OBJETIVOS:

1.~

Establecer una gulia pr&ctica, sencilla y uniformemente -
aceptada para el tratamiento de los nifios con atagque agu

do de asma.

Que en base a las manifestaciones clfnicas y de acuerdo
a la severidad del caso, se cuente con un m&todo tanto -

de diagnfistico como de tratamiento adecuado.

Que de acuerdo a los resultados cobtenideos on el trata---
miento, saber gque estudios de laboratorio y gabinete so-
ligitar en determinado momento, y no abusar de los recur

sos con los que contamos en este hospital.

Creacisn de la clinica de asma, involucrado a los servi-
cios de Neumologfa e Inhaleterapia, Paidopsigquiatrfa, In-
munologfa y Pediatria para el control integral de estos
nifios y su seguimiento per consulta externa, utilizando

pruebas de funcifin respiratoria cada 6 meses come minimo,

Brindar orientacién al nifio y a los familiares a nivel -
hospitalario en forma verbal y escrita, accesible, con -

la finalidad de disminuir la angustia generada.



JUSTIFICACION:

1,.-

Que a pesar de gue ¢l asma 5 una patologia frecuente on
la edad pedidtrica y es comlin ver a diario ninos con ¢a-
te padecimiento, en este hespital no se cuenta con una -

ruka critica para su tratamiento, basados en la casuisti

ca propia y la literatura mundial.

Establecer un protocolo que orjente al clinico para un -

diagnfstico y tratamiento ripido y cficaz.

Evitar la estancia prolongada en los servicios hospitala

rios por causa de un mal manejo de este padecimiento.

No saturar al servicio de laboratorio y gabinetc con es-
tudios paraclinicos, gque en la mayoria de las veces no -

son de utilidad,

Evitar a la institueifn, gastos innecesarios por el trata-

miente de este tipo de pacientes.

Ofrecer al paciente el beneficio de un tratamiento ripi-
do y adecuado y consecuentemente una meojor calidad de vi
da, asi como un control estricto gque incluya medidas pro

fildcticas.



FISIOPATOLOGIA:

El principal fenfmeno que altera la funcidn pulmo
nar es la obstruccifn bronguial generalizada, que origina au
mento de la resistencia de las vias afrcas y la ventilacién
del espacio muerto, (aire gue permancee en vias afireas con--
ductoras)} atrapamiento de aire y aumento del volumen resi---
dual; por otra parte, la distensibilidad pulmonar estd dismji
nuida y se presentan irregularidades entre ventilaciGn/perfu
sidén, (ventilacifn: movimiento de aire dentro y fuera del --

pulmén. Perfusifn: flujo sanguineo pulmonar), (48}

Inicialmente existe hipoxia con hipocapnia, a me-
dida que mids grupos de alveolos sufren hipeventilaciSn, em--
pieza a prescentarse hipoxia (Pal; menor de 50) e hipercapnia
{PaCy) mayor de 50) {insuficiencia respiratoria), E1 Ph {lo-
garitmo negativo de base X de la concentracidn de hidrogo--
nicnes} inicialmente es normal, debido a la hipocapnia, ini-
cialmente se disminuye la tasa de bicarbonatc tratando de --
mantener el eguilibrio; al progresar el padecimiento y rete-
nerse C02 el rifi6n empieza a incrementar el bicarbonato y el
Ph se va a encontrar normal o Scido fpor la misma retencién -

de C0O2 respiratoria}, asi como bicarbonato bajo {metabSli-



ca) por la pErdida inicial ya mencionada.)

En las crisis leves o moderadas de el drbol bron--
quial la angustia que acompafia a la disnea produce hiperventi
lacidn alveolar .observindose hipocapnia en cambio durante las
erisdis muy intensas y en ¢l estadeo de mal asmdtico so presen-
ta hipoventilaci&n con hipoxemia, hipercapnia y acidesis res-

pirateoria y mixta.

En las crisis intensas existe incremento de la pre
516n intratoricica secundaria a la sobredistencién alveolar,
por lo que dificulta el retorno venoso a la auricula derecha
Y se pbserva ingurgitacidn yugular asf como hepatomegalia su--~
gestivas de inguficiencia cardiaca, situacifn gue se meodifica

rapidamente al mejorar la ventilacién,

En la crisis aguda la obstrucci&n de las vias aé-
reas es5 dobida a broncoespasmo, pero rapidamente se presenta
cl edema ¢ hipersecreci6n mucosa, inflamacidn e infiltrado ce
lular con predominio de eosin&filos, En la fase crfnica aumen
ta el misculo liso, la pared se infiltra de células inflamatp
rias, que invaden la membrana basal y muchas vias periféricas

se obstruyen por moco. (d49%)

En la actualidad a pesar de los mfltiples avances

en el estudio de la fisiopatologia del asma, alin se descono-
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ce el verdadero mecanisimo desencadenante per lo cual toda --
teoria que se propenga debe tener en cuenta la contribuciSn

importante pero no exclusiva de:
l,- La gran tendencia familiar a la atopia.

2.~ Una respuesta concomitante de IgE frente a diversos aler

gonos .

3,- Accifn de broncoconstrictores potentes como: histamina,
prostaglandina F2, substancias reactivas lentas de anafi
laxia (SRL-A}, acetilcolina, junto con broncodilatacidn

por mediadores potentes como las prostaglandinas El y E2.

4.~ Los niveles de adenosin monofosfato ciclico (AMP~c) en -

las c&lulas musculares lisas, de la via agrea.

5.- Infeccifn respiratoria que actua come factor desencade--

nante de importancia,

TEORIA ALERGICA.

Se menciona gue los pacientes nacen con un defec-
to constitucional geneticamente determinade {atopia). Una «-
permeabilidad anormal a ciertos antfgenos, una disfucisn en
el control de c&lulas linfoides, que producen los anticuer--
pos reaginiceos (IgE} o ambas cosas. Esto ocasiona la apari--

¢ifn de anticuerpos reagfinicos, gque por su propiedad homoci-
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" totrSpica saturan la superficie de la c6lula cebada y basSfji
los (hipersensibilidad anafilfictica tipo I}). El 40% de las -
moléculas de IgE son reaginas contra el alergenc en cuestibn,
asi entran en contacto con este ¥ 5¢liberan mediadores gue —-
ocasionan contraccién de la musculatura lisa, edema de la mu
cosa, aumento de la produccifn de moco y microinflamacifin no
infecciosa., La liberacién de 165 mediadores por las c€lulas

cebadas y los bas&filos disminuye el adenosin monofosfato ci

clico y aumenta el guanasin monofosfato ciclico. (1,2,3,4)

TEORIA B ADREMNERGICA. {Szentivangyi. Década de los 60).

Afirma que la irritabilidad excesiva del &rbol --
bronguial se debe a una disminucifn en la capacidad de ros--
puesta de los receptores B, situados cn las glandulas bron--
quiales, mGscule liso y vasos sanguineos de las mucosas [(los
bronquiolos contienen primordialmente receptores B}. Propone
que el estado de la pared bronquial {(tonoc muscular, mucosa y
secrecidn de moco) se mantienen en eguilibrio por accifn de
los sistemas colinBrgico-alfaadrenfrgiceo (este aumenta el to
no muscular, edema y aumenta la secrecifn de moco en log —--
brongquios) y ¢l sistema Beta-adrenérgico que ocasiona efec--
tos opuestos, como wva mehcionamos anteriormente se trata de

una deficiencia o bloqueo del sistema Beta-adrenérgico. La -
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adenilciclasa est8 disminuida o defectuosa y no se produce -
la conversisn catalitica de adenosin trifosfato a adenosin -
monofosfato 3'5' cfclico, por lo que neo se produce el efecto
metabSlico de glucolisis, lipolisis relajacidn del misculo -
liso, por lo que se presenta broncoconstriccifn y existe un
exceso de guanosin moncofosfato ciclico, por sobroactividad
alfa adrenfrgica y colinfrgica. Hay que mencionar que el blo

guec puro del sistema beta 2 adrenfrgico no es suficiente.

Por otra parte se menciona que las sustancias que
actuan como mediadores en la hipersensibilidad inmediata en

el hombre son:

Histamina: Produce una dilatacifn capilar gue au-
menta la permeabilidad de los vasos sanguineos, contrae el -
msculo liso y estimula la secreeifn de las gléndulas muco--
sas. Los tumores y bronguios delas personas alérgicas, hiper
reaccionan a una cantidad menor de histamina. Losgs gr&nulos -
de los mastocitos contienen grandes cantidades de histamina

que s& liberan a medida que se rompen y degranulan.

Substancia de reacclén lenta de anafilaxia: Se -
identifica por primera vez en 1956 como causante de la con--
traccifin del miisculo liso bronquial en el pulmfn del hombre
y del cobayo, en el punto de la unifn antfgenoc-anticuerpo. =

Socluble y Scida asociada a lipidos y proteinas, resistente a
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la proteolisis, se encuentra en los pulmones de los seres hy

manos que padeécen asma y actuan come sus antagonistas la

atropina, adrenalina, teafilina y los aumentes en la concen-

tracifin del calcio disminuyen su efecte in vitro.
Acetileolina: Puede reproducir muchos efectos de

la histamina, actua como mediador por la via del sistema ner

vioso autbnome. En la actualidad se le ha dado relevancia -

ya gre s¢ supone, que por medio de esta, s¢ agtiva una gua--
nilciclasa que convierte el trifosfato de guanosina en monoc-
fosfato de guanosina cfeclica 3'§8'. El monofosfato de guanosji

na clclica 3'5' probablemente actua cowmo un transmisor intra
celular de los efectas colinbrgicos, ya gue por medic de un
aumanto de la afluencia transmenbranosa de calcio (Ca2+l an
los mastocitos se produce liberacifn de mediadores, asi como
un aumento en el tono de las c8lulas del misculo liso hron——

guial, aungue algqunos auteres piensdan gue sk aumento es una

consecuencia secundaria a la estimulacifn del receptor. (6}

De igual wmanera, ahora, se menciona que un mesa--
nismo de la hiperreactividad bronguial es debida a una exce-
siva dispanibilidad de calcio (Ca?%) de las c&lulas gue cons
tituyen la musculatura bronguial, invelucrandese en la ori--
sis asmitica a el mGsculo liso y cuatro tipos celulares; Mas

tocitos; C&lulas de las glindulas mucosas; C6lulas del nar~-
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vio vago y C&lulas inflamatorias, En los tipos ae células --
calcicdependientes se presenta por 1o ya menciconade contrac-
cifn del mGsculo liso, liberacifn de mediadores del mastoci-
to, secrecifn de las g9lindulas mucosas, estimulacidn del va-

go e inflamacibn celular. (8,58)
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TRATAMIENTO:

En la actualidad existen mgltiples cstuﬁios compa
rativos sobre los medicamentos utilizades para el tratamien-
to del atague agudo de asma, analizandeo su eficacia ante la
severidad del cuadro ¢linico, las vias de administracifn, --
asociaciones y efectos colaterales.

El medicamento hasta el momente mds uwtilizado pa-
ra la etapa inicial del tratamiento del ataguec agudo de asma
eg la adrenalina. Un estudio hecho por Becker y colaborado--—
res compard la eficiencia del salbutamol inhalade con adrena
lina subcutanea cencluyendo que son igualmente eficaces, poe-
ro gue los efectos colaterales del salbutamal eran mucho me-
nores en los pacientes tratados con este medicamento, gque en
los tratados con adrenalina, (15}

En otras investigaciones se han hecho estudics --
comparativos entre adrenalina y terbutalina administradas --
por via subcutanea, encontrindose gue la respuesta ante los
dog fArmacos es igualmente efectiva, pero que en los trata--
dos con terbutalina, no existen efectos cardiovasculares co-
laterales, lo que en la actualidad hace gue la terbutalina -

sea upa alternativa mejor. {1o)

Por otra parte Giner y colaboradores utilizan el



16

salbutamel por via subecutanea en comparacifn con la adrenali
na encontrando efectos iguales en la respuesta perc siendo ~
mds sostenidos en el grupc gque se tratd con salbutamol. (61,

21)

Otros autores recomiendan el uso de salbutamol in
travenoso. Hemstreet y colaboradores en un estudio con 14 ni
fios gue presentaron cuadros sin una adecuada respuesta a la
terapfutica convencional lo propone come una alternativa pa-
ra el tratamiento de este tipo de pacientes, encontrando me-

jor respuesta incluso que con isoproterenaol. (62)

Zvi Den Zvi en 50 pacientes demostrd gue ol uso -
de fenoterol y adrenalina inhalados son eficientes cn el tra
tamiento inicial del ataque agudo asmitico, concluyendo gue
disminufa 1la severidad del broncoespasmo y retardaban la ne-

cesidad de utilizar la via parcnteral.

Las metilxantinas (teofilina), son de eleccibn en
los pacientes que ya se administraron betaadrenérgicos y no
hubo mejorfa, ademis se pueden usar juntos ya que actlan por
diferentes vias y su combinacifn ademfs de ser sinférgica, --
permite administrar menos dosis de cada medicamento. (21) Es
tos deben administrarse durante la crisis y hasta una semana

después de controlada. (48) Algunos autores recomiendan el -
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uso inicial de este medicamento por via intravenosa en beolo
diluida para pasar en 20 minutos, ante la administracidn de
estos medicamentos se recomienda investigar previamente si

el paciente ha recibido dosis previas de este tipo de medi-
camentos © cn forma crénica, ante esta situacidn, se debe -
determinar el nivel sérico del medicamento y calcular la do
sis de acuerdo al resultado, éi no es posible realizar esto
gse recomienda administrar solamente la mitad de dosis. Si -
se cuenta con una bomba de infusifn y posibilidades de rea-
lizar el nivel sérico de teofilina o el paciente no muestra
mejorfa, se recomienda administrar el medicamento o infue—-—-
si6n centinua (1 mg por kilogramo‘de peso por hora), cen lo
gque se tendri un mejor cohtrol de su concentracibn a nivel

s&rico recomendandose que los niveles terapfuticos se en--
cuentren entre 10 y 20 microgramos por ml. En caso de nho ==

contar con bomba de infusién ni niveles séricos, se sugiere

continuar c¢on bolos c¢ada 6 hrs. (19,21,31,41,48,54)

Teniendo en cuenta la importancia que en los Gl-
timos afos ha ganado la hiperreactividad bronquial y la --
inervacidn vagal en la fisiopatogenia del asma, considera--
mos que la atropina y sus derivades pueden significar un —-=-
avance de importancia en el tratamiento de dicha enfermedad

Baigelman W encontrd guc al aplicar sulfate de atropina por
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nebulizacitn en los pacientes con crisis aguda de asma se -=
producfia broncodilatacifn tap importante como la cobtenida --
con isoproterencl y que ademids, los cfectos secundarios inde
seablos (viscocidad de secreciones bronguiales, alteracién -
de la funcibn muceociliar y toxicidad sistémica) no eran tan

severnes como los reportados en otros cestudios.

Asimismo Passamontes, cn otro estudio demostr6 --
que en pacientes refractarios tratados con altays dosis de --
aminofilina encontrS mejor respuesta a la administracidn de

sulfato de atropina gue a la de metaprotercnol. {(66)

Actualmente se ha preconizado el uso de anticoli-
nérgicos como el bromuro de ipra-tropio usado en combinacidn
con betaadrenérgicos como fenoterol, observindose que la do-
sis de este Gltimo se pugde reducir al 50% de la que se ad--
ministraba cuando se usaba s&lo.

Por oFra parte Alan Davis y colaboradores propo--
nen el use del ipratropio aplicado por inhalacidn por masca
rilla facial, encontrando como dosis Sptima en nifos de 75
a 200 megrs,

La efectividad y la tolerancia de dicha asocia--—
cifn han sido evaluadas como excelentes durante la crisis ¢

como muy buena cn el mantenimicnto. El bromureo de ipratro--



13

pio ha sido cfectivo en la induccibn de broncoespasmolisis.
Sill demostrS que la inhalacisn de este era capaz de provo~
" car broncodilatacifn y Ulmer refiere que se consigue dicho
efecto por inhibicifn vagal e influencia sobre la bronco---

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

El ompleo de corticeides en el tratamiento del -
asma bronquial ha sido cbjete de mGltiples discusicnes, ya
que en la actualidad se ha reconocido cada vez mis la depen
depncia que crean estos y sus mltiples efectos scecundarios
indeseables. Sin embargo muchos investigadores encuentran -
dificil evitar el cmpleo de los csteroides como un recurso

mds cuando parecen inefectivos otros fdirmacos, {26)

Actualmente existen dos corrientes scbre la admi
nistracitn de estos medicamentos en el atague agudo de asma,
unos aconseijan su utilizacifn en perfodos cortos y a dosis
altas, (34) Otros el empleo contfnuo a dosis habituales de-
bido a la disminucifn de intervalos libres de sintomatolo--

gfa que presentan clertos pacientes. (35,54)

Los efectos benfficos de estos medicamentos se -
deben a que: Estabilizan la membrana celular y los lisoso--
mas bloqueando la liberacién de calicreinas, alfaglobulinas,

bradiguinina {vasodilatadores), y por lo tanto, se inhibe -
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la liberacifn de cnzimas proteolfiticas y otros mediadores --
que atraen leucocitos. Inhibe la reaccifn de la histamina, -
restaura la capacidad de respuesta de los beta receptores, -
aumenta la produccibn y actividad de la adenilciclasa y se -
menciona que probablemente esteo mejore las respucstas de los
beta-adrenfrgicos. Inhibe la sintesis de catecolaminas o me-
til transferasa (enzima gue desdobla las catecolaminas), au-
menta la produccin y activacidn de adenosin monofosfato ci-
clico, Disminuye la respuestaaalfa adrenCrgicos disminuyendo
la accifin de la ATPasa, interfierc en la sintesis de prosta-—-
glandinas {(P-T2) que es un broncocoastrictor potente y dismi

nuye la producciin de fosfodiesterasa. (12)

Se deben utilizar preferentemente los de vida cer
ta (hidrocortisona, metilprednisolona, prednisclona, y pred-
nisona) para minimizar los efectos metabflicos indeseables., -

(54}

Como recurso siguiente, cuandc han fallado las me
didas terapfuticas previas, y los pacientes continuan con hi
poxemia e hipercapnia, con el objeto de sustituir la ventila
¢idn mecinica o gue sca, ¢l primer paso antes de la ventila-
cifén, Downs y Geoods preccnizan el uso de isoproterenci. La -
decisién de usar esta técnica no debe tomarse a la ligera ya

que debe manejarse en una unidad de cuidados intensives con
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monitor cardiaco continuc y tener en mente gue el paciente
podrs en cualquier momento requerir ventilacién controlada.
Con este mé&todo se refiere que solo de 10 al 20% de los pa-

cientes requeririn de ésta. (30)

La ventilacifn asistida se ha propuesto como fil-
tima alternativa, para los pacientes que han sido refracta-
rios a la terapfutica antes mencicnada, dicha valoracidn de
be hacerse en base a: gases en sangre arterial, gue son el
parimetro mis importante para detectar la gravedad y consi-
derar la necesidad de la ventilacifn. Existen diversos cri-
terios indicatives para la intubacidn de estos pacientes --
proponiéndose parfmetros gue oscilan entre una Pa02 de 50,0;
una PCO2 mayor de 50; apnea; estado de coma; parce cardiores
piratorio; cansancio respiratorio que pueden llevar al co--

lapso y falta de respuesta al isoproterencl.

Downs propone otres pardmetros que son un Ph me-
nor de 7.2, retraccifn inspiratoria severa, ruidos respira-
torios y sibilancias poco audibles o ausentes, sobredisten-
cién de torax con peca mobilidad, nivel de conciencia depri
mido y disminucisn a estimules doloroscs y cianosis con oxi
geno a 40%, mencionande que si se cubren dos a tres de &s-—-
tos junto con las cifras antes mencionadas, el paciente de-

be ser sometideo a ventilacifin, (30)
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No debiendo olvidarse que junto a todos los parfi-
metros anteriormente expucestos, deben corregirse las altera-
ciones que se presenten concomitantcmente al problema respi-
ratorio, como serfan un adecuado estado de hidratacifn y —---
equilibrio electfﬁlitico, la correcibn del Ph sanguineo cuapn
do este es menor de 7.2 mediante alealinizaci6bn a base de bi
carbonato o bifn por ventilacifn asistida, asi como cuando -
se compruebe infeccifn, antibioticoterapia especffica. (26,

27,64}

tn fecha reciente, como s5¢ mencionS en la fisiopa
tologfa los anticolinlrgicos y los blogqueadores ,de calcio --
han tomado gran importancia como nucvas perspectivas dentro
de la amplia terapfutica utilizada en el tratamientc de la -
crisis asmitica aguda. Gianel en base a un estudio encontrd
gue la nifedipina inhibia el asma de esfuerzo, disminufa la
reactividad bronguial a la histamina y reducia la sensibili

zacifn al antigenoc. {5B)

En base a lo expuesto anteriormente proponemos =
un protocolo para el manejo de este tipo de pacientes, tra~
tando de adecuarncs tanto a los recursos humanos como mate-

riales existentes en este hospital.
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CORRELACICN CLINICO-TERAPEUTICO.

1.~ Padecimientc obstructive de las vias afireas gue conduce

n)

B)

C)

a alteracicnes en la ventilacidn/perfusisn. De etiologia
multifactorial en donde, para su tratamiento es conve-—-—

niente tratar de identificar los factores .precipitantes.

Leve. Disnca ée grandes esfuerzos, sibilancias bilatera-
les, relacifn inspiracifn-espiraci6n 1:2, g§ilverman de -

3-5 pulso normal,

Moderada. Disnea de medianos csfuerzos, sibilancias a --
distancia, relacifn inspiracifn-cspiracifnm 1:}, Silver--
man de 5-7, pulso paradfjico (peguecfiez o supresidn del -

pulso arterial en las inspiraciones).

Severa. Disnea de pequeiios esfuerzos, sibilancias a dis-
tancia, relacifn inspiracifn-espiraci6n 2:1, Silverman -

mayor de 7, pulso paradSjico.

Estado de mal asmitico. Disnea en repeso, sibilancias a
distancia, relacién inspiraciQn—espiracidn 2:1, Silver--
man mayor de 7, pulso parad@jico, presenta alteracicones
acido-bdsicas (hipoxemia menor de 50, hipercapnia mayor

de 50, disminucifin del bicarbaonato, Ph menor de 7.2).
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TRATAMIENTO:

A)

Lo ideal es ofrecer nebulizaciones a base de 0.5¢cc de --
salbutamol; 0.5 de neosinefrina al 1%; 2 cc. de agua des
tilada; 2 cc., de solucidn salina al 0.9% durante 10-15 -
min.

Forma de administracifn: Iniciar nebulizaciones a base -
de flujos bajos, una vez gque ha cedido el broncoespasmo

{aproximadamente 3 min.), se puede alternar con respira-
cién de presifn positiva continua (con presifn inicial -
de 5 mm. Hg, pudiende incrementar hasta 15 mm,. de Hg -
mdximo), Es importante aclarar qua la respiracifn con -~
presidén positiva continua (RPEC}, nunca se aplicari an--
tes de vencer el broncoespasmo con flujo laminar gue --

ofrece la nebulizacifn,

Tener en cuenta la posibilidad de efectos secundarios in
deseables: Beta 2 adren&rgicos: Taquicardia, tremor, in-
quietud, (manejarse con 02 al 100% durante 15 a 20 min.}
Presifn positiva: dolor torixico, cefalea,hipo, neumo--

t6rax, nceumomediastino. (suspender RPPC) .,

Con el tratamiento anterior deberfn resolverse el 90% de
los casos,

Ante la imposibilidad de lo anterior se administrard ter
butalina subcutanea 0.01 ec/kg/dosis, miaximo tres aplica

ciones con intervalos de 20 minutos, de acuerdo a res—---
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puesta clinica, y en dos ocasiones si ya recibif trata-
miento previo en las Gltimas B8 horas, con beta-adrenérgi

COS.

Manejo domiciliario por dos semanas con beta-adrenérgico
(salbutamocl) por vfa oral a 0,05-0.15 mgs/kg/dosis, cada

8 horas. Cita consulta extdrna en 48 horas.

Continuar manejo establecido en A}, con hospitalizaci&n.
Administracitn de 02 al (0%, Aminofilina I.V, 5-7 mgs/kg
dosis cn bolp, diluida en 30-50 cc. de solucifn glucosa-
da al 5% a pasar en 20-30 minutos, posteriormente a infu
sién continua a 1 mg/kg/hora, eﬁ spluciones de requerie-
miento. Valoracifn a las 6 horas. Agregar anticolinédrgi-
co [(metilbromuro de homatropina) 4,6 u 8 gotas, seqfin se
trate de lactante, preescolar o escolar respectivamente

cada 8 horas {(esta dosis es arbitraria, ya que s86lc me -
busca bloquear la via del guanosin monofosfato, sin lle-
gar a efectos atropigénicos)., Bromuroc de ipratropib a do
sis de 75-200 mcgs, en nebulizacidn (dada su presenta---
cifn, se usarfi en mayores de 6 afios). Hueva valoracidn a

las 6 horas.

Continuar manejo establecido mis 02 al 100% por un mini-

mo de 20 minutos. Hidrocortisona a 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 torax {(con la finalidad de
descartar proceso infeccioso) y gasometrfa, corregir aci
dogis en caso de Ph igual o mepor de 7.2 Nueva valora---
cifn a las 4 horas, si mecjora mancjo como en Al) masg ===
prednisona a ! mg/kg/dfa, durante 5 dfas. Si ho mejora y
Pac02 es menor de 50 y Pa02 es mayor de 50, continuar ma

nejo establecido, sino pasar a D).

Suspender nebulizaciones e Iniciar isoproterenol a infu-
s8i6n continua a 0.1 megs/kyg/minuto, pudiendose incremen=
tar cada 10 minutos 0.1 megs/Kg/minuto, hasta lograr el

efecto deseadn, una frecuencia cardiaca mavor de 1E0, ==
presencia de arritmias o alteraciones en la tensifn arte
rial, 5i mejora sostencr tratamiente base y disminuir -
progresivamente el isoproterenol. Si ne mejora descartar
proceso infeccioso a cualquier nivel {en la mayorfia de -~
los casos en vias respiratorias). S5i no mejora pasar a -

D1t.
Intubacibn y ventilacién mecinica. Trasladar a Unidad de

Terapia Intensiva.
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HOJA PE CAPTACION DE DATOS

Nombre:

Sexo:

Edad:

Lugar de residencia:

Antecedentes heredofamiliares: [E::::E::::]

Sexo | Edad Parentesco

Fecha de inicio de padecimicento: ’

la. vez: | si I No[

Subsecuente:

1,- Fecha de inicio de padecimiento:
2.- Freguencia de crisis:

3.- Ingresos hospitalarios: m

3.1, Ha sido manejado con:
4,- Manejo intercrisis:
4.1. Que medicamento estd recibiendo:
5.~ Contrel actual por inmunolegfia: No

6.- Ha recibido medicamentos para manejo de esta crisie:
6.1. Mencione cuales, dosis y tiempo de administracifn:
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Sintcma

Ingreso

Egreso

Frecuehcia cardiaca

Frecucncia respiratoria

Temperatura

Tensifn arterial

Sibilancias

Aleteo _nasal

Tiraje intercostal

Cianosis

Disociaciédn toraceoahdominal

Queciido espiratorio

Estertores bronquiales

Estertores crepitdances

Fiebre

Rinorrca

Faringe hiperémica

Tos

Ph

Pacp2

Pal2

H2C03

coz2rT

Exceso de basce

Fosin6filos

Rayos X (no necesaria) interpretacifin

Mencione horas de estancia hospitalaria:

Fecha de ingreso y hora:
Fecha de¢ egreso y hora:
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CONCLUSIONES:

El medico debe saber evaluar los diferentes factores
etiopatogénicos presentes en cada caso de pacientes asmiti--
cos para po utilizar tratamiento sintomitico que s6leo propi

cian la cronicidad y dificultan el contrel del padecimiento.

El asma es un padecimienteo de origen multifactorial,
de evolucibn crénica y cambianpte en donde las crisis se de--

sencadenan por fenfmenos inmunolfgicos.

Los tres factores mis frecucntes de asma en el nifio

son infeccioso, alfrgico y emocional.

Durante los primeros afios de la vida el diagnSstico
de asma se fundamenta en el cuadro clinico y secundariamente

en los eximenes de laboratorjio y gabincte.

Los casos problema en donde se encuentran involucra-
dos diversos factores etiopatogfnicos, deben ser estudiados
y tratados en forma integral por un equipo de salud multi--

disciplinario.

La mayoria de los enfermos se puedoicontrolar inte-
grando al paciente y a su familia al equipo de salud para --
prevenir o mancjar adecuadamente las crisis administrando --

con oportunidad los medicamentos que el caso requiere, de --
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agui la importancia de la creacisn de la clipnica de asma, en
donde se le brinde al paciente y a su familia Informacifn --

comprensibley asimilable, tanto en forma verbal como escrita.

El factor emociocnal debe scr investigado en todo pa-
ciente con asma por la importancia que adquiere en alguhos -
casos coma faﬁtbr descncadenante o perpetuante, y su repercu
siin en lahdiﬁﬁﬁie& familiar.

Coﬁsideramos que con este protocolo de manejo dehe--
rdn resolverse satisfactoriamente todes los episcodios agudos
de asma, mejorarse la atencifin al paciente hospitalizado y -
disminuir la frecucncia de las complicaciones, asf como la -

morbilidad y mortalidad asociada al estado de mal asmiticao.

Proponemos ademds, la realizacidn de nuevos estudios
relacionados con el mismo tema, para establecer el Sptimo ma
nejo de pacientes con esta patologfa, tomando como base la -

documentacifn agui expucsta.
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