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INTRODUCCION



El asma es un padecimiento que tiene gran importancia
y trascendencia mundial dado el alto nlmero de perso-
nas que se ven afectadas.

El término asma, palabra vulgar del griego antiguo, -
ha sufrido muchas modificaciones en su significado -
a lo largo de la historia. Aparece con cierta frecuen
cia en los escritos Hipocrdticos y debe entendersele
en su connotacién primitiva como sindnimo de dificul-
tad respiratoria. Galeno lo limitd a aquellas crisis
sfibitas, y siglos despues Maiomonides la asocio a los
cambios operados en el medio ambiente.

En la actualidad existe una fuerte tendencia para -
llamarle asma, evitando calificarle como en el pasado
de bronquial o cardiaca.

El asma es un sindrome caracterizado por la respuesta
aumentada de trdquea y bronquios hacia gran variedad
de estimulos.

Se manifiesta mediante un espasmo generalizado de las
vias aéreas, con cambios ya sea de manera espontinea

o como resultado de la terapéutica.



DEFINICION



El asma es una enfermedad que se caracteriza por espag
mo de los m@sculos de los bronquios y los bronquiolos
los cuales sufren un estrechamiento.

Los ataques asm&ticos se presentan en forma periodica,
especialmente durante la noche. El paciente asmitico,
por lo general puede inspirar, pero sus misculos espi-
ratorios estan muy debilitados. A menudo se dice erro-
neamente que la persona con asma no puede obtener aire
cuando en realidad si puede inspirar, pero en cambio -
no puede expulsar el aire de sus pulmones., Esto produ-
ce sibilancias que pueden escucharse a distancia.

La crisis asmética puede durar alrededor de una hora,
o en ocasiones puede aparecer un ataque tras otro, de
manera que el transtorno se presenta por varios dias,
tiempo durante el cual dificilmente duerme el paciente

Incluso ha habido casos en los que el paciente muere.



ETIOLOGIA



En el desencadenamiento del ataque asmitico intervienen
frecuentemente factores diversos.

Las substancias que se encuentran en el ambiente y que
son capaces de sensibilizar a un individuo alérgico son
muy variados.

Los polenes tienen una capacidad alergénica variable -
por ejemplo, el polen de pasto, esta frecuentemente in-
volucrado en caso de asma estacional, pero otros no pro
ducen sensibilizacidn. Es importante conocer la flora del
lugar donde vive el paciente y valorarla correctamente,
pero debe tenerse en cuenta que hay algunos pélenes que
pueden viajar grandes distancias.

Habitualmente el asma estacional ocurre en la diversas -
épocas de polinizacién de las plantas alergénicas que -
producen polen anembfilo que es transportado por el aire
en ocasiones formando nubes que se abaten por la tarde -
de aqui la sintomatologia vespertina de los alérgicos -
al polen.

Algunos medicamentos que pueden unirse a las proteinas -
también son alergénicos entre ellos los antibioticos, -
la penicilina es uno de los mis frecuentes.

Los antiinflamatorios no esteroides como la aspirina -
y flrmacos semejantes pueden ocasionar hipersensibilidad

hasta en el 20% de los asmiticos.



Las infecciones respiratorias, principalmente las causa-
das por virus, la alergia al polvo casero, el pelo de -
animales domésticos es también causa de ataque asmitico.
La contaminacidn de la atmosfera, el ejercicioc vigoroso,
el frio y las emociones desagradables tambi&n ocasionan
broncospasmo en los asmiticos.

El asma extrinseca o alergica comienza con mayor frecu-
encia en la infancia o en la juventud.

La anamnesis familiar revela a menudo casos de asma en
los antepasados o en los descendientes del enfermo. Al-
gunas veces se encuentran entre los antecedentes famili-
ares signos de eccema, urticaria, fiebre del heno, coli-
tis ulceromembranosa, migrafia, epilepsia, neurosis o psi
cosis. Los enfermos mismo sufren o han sufrido una de -
estas enfermedades.,

A menudo la evolucién del asma extrinseca esta influida-
por la actividad endocrina y en la mujer, por la menstru
acibn, el embarazo y la menopausia.

El asma intrinseca se comienza en general después de los
cuarenta afos.

Se supone que los factores que la provocan se encuentran
en el enfermo mismo.

Los factores que se descubren son las infecciones de las
vias aéreas superiores, sinusitis y pSlipos, como tambien

la sesviacién del tabigue.



REGULACION DEL TONO BRONQUIAL



En el asma bronquial el signo caracteristico es el -~
broncospasmo reversible. Existe en estos casos un de-
sequilibrio del sistema nervioso autdénomo que controla
el calibre de las vias respiratorias, tono bronguial.
La estimulacidn colinérgica causa broncoconstriccidn
pero la estimulacidn adrenérgica solo produce bronco-
dilatacidn.

La estimulacidn del vago o la administracién de f&rma-
cos colinérgicos o histamina producen brancospasmo --
muy notable en individuocs asmiticos.

La estimulacién directa de los receptores adrenérgicos
beta bronquiales, por medio de farmacos adrenérgicos -
si puede suprimir el broncospasmo inducido por estimu-
lacién vagal o aun prevenirlo, en tanto que la estimu-
lacidn directa del simpdticc tiene muy poco efecto,
Esto sugiere que es la adrenalina producida por las -
suprarrenales la que tiene un papel importante en la
regulacién del tono bronquial y no la noradrenalina -
que es el mediador quimico del simp8tico.

Existe una teoria directa; propone que la unidn del -
antigeno especifico (alergeno) al anticuerpo (IgE) -
fijado a la superficie de la cédlula cebada provoca su
desgranulacifn y 1a consecuente liberacién de mediado-
res como la histamina que estimulan los receptores del

mGsculo liso respiratorio y producen broncospasmo.



La teoria indirecta sugiere que la histamina y otros
irritantes exSgenos actGan sobre los receptores vaga-
les, esta estimulacibn es amplificada por el Sistema
Nervioso Central a través de los eferentes vagales que
producirfan finalmente el broncospasmo. Esta teoria --
propone que la histamina liberada no tiene efecto dire-

cto en el mbsculo liso bronquial.



PATOGENTIA



Existen dos anomalias que preceden a los ataques de -
asma en todas sus variantes:

a) Hiperreactividad de las vias aéreas y -

b) Liberacién de mediadores que producen btroncoconstri

ceidn y secrecidn excesiva de moco.

Una teoria muy aceptada para explicar la hiperreactivi
dad de vias aéreas, postula el bloqueo adrnérgico beta
¢ insensibilidad. En estado normal, el estimulc de re-
ceptores adrenérgicos beta en la musculatura de las vi
as aéreas, por ejemplo por las concentracicnes corri---
entes de adrenalina, mantiene la permeabilidad de las -~
vls aereas. El bloqueo o la desensibilizacidén de los -
receptores adrenérgicos beta torna a las vias aéreas -
predispuestas a estimulos broncoconstructores.

El principal rasgo del asma en la broncoconstriceidn -
exagerada en respuesta a diversos estimulos inespecifi-
cos. La respuesta bronquial inespecifica se llama tam-
bién hipersensibilidad bronquial, o hiperexcitabilidad

bronquial.

Cuando un antigeno, generalmente inhalado, se combina -~
con un anticuerpo IgE fijados a las células cebadas en

las vias aéreas de individuos previamente sensibiliza-



dos. Entonces, ocurre una serie de acontecimientos como
la desgranulacifn de la célula que culmina con la libe-
racién de mediadores quimicos como la histamina, subs--
tancia de reaccidn lenta de la anafilaxia y factor qui-
miotdctico Ae eosindfiles.

El factor quimiotactico, especialmente provoca quimio--
taxis de gran nfimero de eosinéfiles.

Los eosindfilos desempefian funcibn especial fagocitando
los productos de reacciones de anticuerpo-antigeno .
Entonces se produce constriccidn del mfisculo liso,en --

las vias aéreas.

El estudio de los bronquios de enfermos asmiticos demu-
estra la existencia de edema del epitelio y la submuco-
sa, broncospasmo y retencidén de secresiones de gran vis
cosidad que coinciden con intensa hiperemia, acentuada -

vaso dilatacidn, infiltracién eosinofilica.

El &cido araquidénico formado tambi&n en los leucositos
estimulados por la reaccidn alérgica u otros eventos --
como infecciones, traumatismo o estimulos hormonales,

a su vez da origen a una serie de subtancias llamadas -
eicosanoides que tienen una potente accidn broncocons-

trictora, que no se almacenan en la c&lulas cebada y se



forman en el momento de la reaccidn alérgica. Bajo la -
accifn de la lipoxigenasa se forma 8cido S5-hidroperoxi-
eicosatetranoico que da lugar al leucotrieno A, del -
cual deriva la substancia de reaccifn lenta de la anas-
filaxja, que es en realidad una combinacién de los leu-
cotrienos Cy» Dy ¥y E, estas substancias son de 100 a -
1000 veces m8s potentes que la histamina y las postra--
glandinas en su efecto broncoconstrictor y modifican --
también la permeabilidad de la membrana celular que de-
ja salir agua, esto explicaria porque la viscosidad de

las secresiones bronquiales aumenta en los asméticos.

Desde en punto de vista histoldgico, hay hiperplasia -
de las glindulas mucosas, aumento del grosor del miiscu-
lo lisc bronquial e hipertrofia e hiperplasia de las -
células caliciformes mucosas.

en la mucosa edematosa hay aumento moderado de linfoci-
tos inflamatorios y particularmente eosinbfilos.

Los tapones de las vias adreas contienen remolinos de ~
epitelic descamado y secresiones proteicas que originan
las llamadas espirales de Curschann, abundantes eosino-
filos con cristales de Charcot-Leyden y restos celula--
res libres de Charcot-Leyden producidos por los eosinb-

filos.



CLASIFICACIOHN



La divieidn clinica mds difundida fue propuesta por -
Rackemann en 1931. Divide al asma en extrinseca (alér-
gica), intrinseca (no alérgica o infecciosa) y las ~--

formas mixtas.

El asma extrinseca afecta a casi la ﬁitad de los pacie-
ntes. Ocurre en pacientes con predisposicién a respond-
er a ciertos antigenos produciendo IgE, también presen-
tan niveles elevados de esta inmunoglobulina.

Esta predisposicidn se denomina atopia y se manifiesta
generalmente en la infancia o al principio de la adul-
tez en la forma de rinitis alérgica y eccema, ademis -
del asma.

Los pacientes con asma extrinseca o atépica se carac-
terizan por antecedentes familiares de atopia, inicia-
cibn del trastorno en las tres primeras décadas de la
vida.

Los episodios guardan cierta relacibn estacional o son
resultado del contacto con animales, la inhalacidn de
polvo o alguna otra substancia especialmente de natura-
leza orgénica.

Las pruebas de provocacién cutinea empleando diversns
extractos aercalergénicos correlacionados clinicamente

son positivas con formacidn tipica de una roncha y



eritema poco después de aplicados.

El asma intrinseca se caracteriza por la ausencia de
atopia o de respuesta a estimulos externos especificos
broncoconstrictor.

Estos pacientes tienden a ser de edad avanzada, sin -
antecedentes familiares de asma o enfermedad alérgica.
No tienen elevados niveles de IgE ni respuestas cutlne-
as o bronquiales ante la exposicidn de alergenos, pue-
den tener mayor cantidad de eosinbfilos en sangre y --
esputo, reponden menos al tratamiento, y su enfermedad

es persistente y progresiva.

Una buena cantidad de los enfermos ha experimentado o
referido caracteristicas de ambos grupos. De ahi sur-

ge el concepto de asma mixta.



Las manifestaciones clinicas de las crisis de asma di-
fieren tanto en la frecuencia como en la intensidad -
de los sintomas, La iniciacidn de los sintomas rara --
vez es muy abrupta, generalmente es progresiva y abar-
ca un perfodo de horas o dias. La gravedad de los sin-
tomas,tiene relacién inversa con la répidez de la ini-
ciacidn,

Si ésta es incidiosa, puede haver obstruccidn grave -
del flujo de aire antes de que el paciente busque ayu-
da en el médico. Los sintomas nocturnos, mis comunes -
entre las dos y cuatro de la madrugada son frecuentes
y se asocian a una disminucidn mensurable de la veloci-
dad del flujo espiratorio, fendmeno llamado "caida ma-
tutina",

La imposibilidad de dormir debido a la tos y a la dis-
nea es un indicador de la necesidad de un tratamiento

més intensivo,

Los episcdios suelen cursar con tos paroxistica aso-
ciada a disnea con estertores audibles a distancia, -
a ello se une la sensacidn de opresién tordcica. La -
tos durante la fase aguda es tenaz, seca, muy poco pro-
ductiva y conforme transcurre el tiempo logra el pa-

ciente arrojar un moco espeso y adherente cada vez més



abundante, en la medida que la crisis tiende a ceder.
La exploracién fisica de los pacientes refiere muy di-
versos grados de dificultad respiratoria, dependiendo
ello de la severidad y duracifn del episodio. Llama la
atencidn de inmediato la taquipnea con ansiedad y es-
tertores silbantes abundantes, audibles a distancia.
En aquellos episodios severos y sobre todo en los --
prolongados, se aprecian grados variables de deshidra-
tacidén devido a la pérdida secundaria de agua por taqui
pnea y sudoracién, el térax se vuelve silencioso, lo -
cual es un signe de gravedad extrema; en estos casos -
hay hipoxemia e hipercapnia.
En las crisis severas el paciente prefiere sentarse ¢
inclinarse hacia adelante, y sostenerse a alpglin ele--
mento fijo a fin de poder poner en juego los misculos

accesorios de la respiracién.

La auscultacién del térax muestra una fase espiratoria
prolongada con estertores silbantes y roncantes, tanto
inspiratorios como espiratorios.

Asimismo en las crisis severas los pacientes encuen-

tran dificultad para emitir varias palabras, muestran

fatiga y realizan movimientos respiratorios poco efe-

ctivos.



La cianosis se hace evidente y se aprecia confusién -
y aletargamiento por retencidn de €0, y datos que in-
dican insuficiencia respiratoria. El grado de severidad
del episodio se califica en relacidn a la presencia de
disnea en reposo, pulso parad§jico, menos de 20 a 30mm
de Hg (disminucibn de la intencidad del pulso durante
la insﬁfracién, que obedece a una baja en la presidn
arterial que puede medirse ficilmente haciendo que el
paciente inspire) y el empleo de los mfisculos acceso-

rios de la respiracién.



TRATAMIENTO



Los recursos terapéuticos para el tratamiento del asma
han aumentado importantemente en los Gltimos afios.
Siendo el asma una obstruccidn bronquial reversible, --
el tratamiento del ataque asmitico estd fundamentalmen-
te orientado a suprimir el broncospasmo y secundariamen
te a disminuir la hipersecrecidn de moco y el edema que

contrubuyen a aumentar la obstruccidn bronquial.

BRONCODILATADORES

El empleo de estas substancias astd ancaminada a produ-

cir la relajacidn del mfisculo liso bronquial, broncos--

pasmo responsable de la obstruccidn de las vias respira
torias en el asmitico.

% Estimulantes adrendrgicos B. Estos medicamentos son -
derivados de la adrenalina, su accidén se basa en la -
respuesta de los receptores 82 bronquiales.

% La adrenalina fué durante mucho tiempo el {inico bron-
codilatador efectivo, pero estimula también los recep
tores alfa, beta y cardiacos. Su empleo estd limitado
por la estimulacidn cardiaca que se manifiesta por -
palpitaciones y taquicardia; puede usarse por via sub
cutdnea 0.2 a 0.5 ml de la solucidn al uno a mil, su
efecto es breve, no mis de 30 min.

# Otros adrenérgicos actllan en forma mis selectiva y -



con efectos cardiovasculares minimos. El salbutamol

o albuterol, la arciprenalina o metaproterenocl y la -
terbutalina son eficaces para eliminar el broncospas-
mo cuando se administra por via bucal; pueden eventu-
almente producir un ligero temblor de las manos por -
estimulacidn directa del mlsculo estriado. Pueden ser
administrados por aerosol en respiradores o inhalado-
res manuales; el efecto del salbutamol es apreciable
por mayor tiempo. También se emplean por via subcutd-
nea o intravencsa. El salbuterol se ha utilizado por
via endovenosa en dosis de 2.5 mg/Xg de peso por tiem

po, en casos de broncospasmo grave.

METILXANTINAS

* La aminofilina es la m&s usada, bloquea los recepto--
res de la adenosina que es un potente broncoconstric-
tor y estimula la produccién de adrenalina.
Se utiliza por via endovenosa en dosis de 6 mg/Kg de-
be ser inyectada lentamente, en 20 min, para evitar -
insuficiencia circulatoria periférica, lipotimias, -
nafiseas y eventualmente vémito, Puede también diluir-
se en soluciones glucosadas al 5% para infusidn conti
nua intravenosa, en 8 6 12 horas en dosis de 6mg/Kg y

aln de 10 mg/Kg; su efecto vasodilatador puede mejo--



rar el riesgo coronario; por via bucal se absorbe y
se requieren dosis de 300 a 400 mg cada b horas en el
adulto promedio.

La amincfilina inhalada produce broncospasmo.

CORTICOSTERDIDES
Los glucocorticoides tienen un efecto notable en el cop
trol de lo enfermos asmiticos. Protegen la membrana ce-
lular en los procesos inflamatorios, frecuentes en el -
asma, evitan la desintegeacidn de lc grénulcs de las --
células cebadas. Son ihibidores de las sintesis de prog
taglandinas y posiblemente de los leucotrienos,

Cuando los broncodilatadores no logran suprimir total--

mente el broncospasmo, los esteroides tienen su méxima

utilidad, ya que facilitan la accién de los firmacos --
adrenérgicos.

# E1 empleo de los corticostercides en caso de asma agy
da, debe ser precoz y en dosis elevadas; segln la gra
vedad del casc, pueden estar indicados 100 a 200 mg --
cada cuatro a € horas de hidrocortisona por via endo--
venosa y eventualmente 1g cada 12 horas. E1 empleo de
prednisona, betametasona y dexametasona es igualmente
Gtil, aunque aestos dos Gltimos tienen un efecto mis -

duradero.



Algunos corticosteroides inhalados tienen un notable -
efecto local sobre el epitelio y el mfisculo bronquial -
sus efectos secundarios son minimos, lo cual permite -
utilizarlos sin los riesgos que implica su administra--
cién por via bucal a largo plazo.

% E)l dipropionato de beclometasona 2 mg por cada inhala

¢ibn, da resultados satisfactorios.

CROMOGLICATO DISODICO

Este medicamento parece actuar a nivel de la fase inici
al dé la reaccibn alérgica entre el alergeno y en anti--
cuerpo, antes de que se liberen los mediadores quimicos

responsables de la reaccidn alérgica inmediata.

El cromoglicato inhalado, es capaz de inhibir la reacei
6n por anafilaxia pasiva, es posible que stabilize la -

membrana de las células cebadas y que actfie sobre los -
leucocitos inhibiendo la aceidn de los factores quimio--
técticos.

Tiene utilidad como preventivo en casos de asma estacio

nal por su efecto protector durante la inhalacién de -

alergénos; no es fitil durante el ataque rasmitico ni -

cuando existe broncospasmo crdnico.



PRONOSTICO



Los factores relacionados con el prondstico definitivo
a largo plazo son clinicos. En los nifios, la iniciacibn
temprana, los ataques mGltiples y la obstruccidn persis
tente entre ataques indican un mal prondstico.

Aproximadamente el 70% de los pacientes cuya asma se -

s

nicio en la infacia muestra aparente remisidn poco an-

tes de los 20 afios, pero los sintomas pueden reaparecer
en la vida adulta, y las pruebas sensibles de la funci-
&én pulmonar y de la hiperreactividad bronguial inespeci
fica son a menudo anormales pese a la falta de sintomas.
Los pacientes con asma no atdpica de iniciacidn adulta -
tiene probabilidades mucho menores de mejorar porque -

frecuentemente es resistente al tratamiento.

En algunos casos, el asma grave prolongada lleva a obs-

truccibén fija del flujo de aire.

La muerte por asma se produce en raras ocasiones consi--
derando la prevalencia de la enfermedad. Los factores -

de riesgo mortal incluyen antecedentes prolongados, ad-

misiones previas al hospital por asma grave, velocida--

des muy variables del flujo de aire, percepcidn de mo--

rada de la gravedad del transtorno por el paciente y/o

el médico, y uso insuficiente de corticosteroides.



CONCLUSIONES



El punto cardinal del manejo del paciente asmético es
evitar la persistencia de sintomas habitualmente moles-
tos para el paciente como es la tos persistente, es im-
portante tratar episodios agudos en forma temprana y -
agresiva para evitar la progresién hacia estados mis -
severos.

En un padecimiento de curso tan variable como lo es el
asma, el conocimiento del paciente, del problema y de -
su estade funcional, asi como una buena realcién con -
el médico son parte vital del manejo de esta entidad.
Debe recordarse que no todo 19 que silba es asma y que

no tode enfermo que tiene broncospasmo es asmitico.
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