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ACTUALIDADES EN EL MANEJO DEL ASMA 

INTRODUCCION: 

El asma es un padecimiento polifacético cuyo cuadro clinico 

depende de la edad pediátrica de presentación,considerandose co-

mo una enfermedad pulmonar obstructiva ,difusa, caracterizada por 

hiperreactividad bronquial y amplias variaciones en la resistencia 

al flujo de gas en las vias aéreas inferiores dependientes de ede-

ma,moco y broncoconstricción.El conocimiento de la historia natu -
( 1) 

ral constituye la base fundamental del diagnóstico y del control 

correspondiente.Debe de sospecharse la existencia de este problema 

desde los primeros meses de vida,cuando el especialista se encuen-

tra con un niño con sibilancias recurrentes,antecedentes de facto-

res de riesgo tales como la atopia familiar,rinitis o eccema en el 

niño,contaminación ambiental,tabaquismo pasivo.Observandose que el 

factor desencadenante que en general predomina en el lactante y el 

preescolar es el infeccioso:el alérgico en el escolar y el emocio~ 
( 2) 

nal en el adolecente. 

En los últimos decenios.el enfoque terapéutico del asma se ha 

modificado casi en mayor grado que las demás enfermedades,inicial-

mente a los pacientes se les enseñaba a cambiar su sistema de _.vida 

en la actualidad la mayoria de este tipo de pacientes llevan una 

vida normal,debido básicamente al desarrollo y administración de 

nuevos medicamentos, aunque a este respecto,se menciona que,no ob~ 

tante los avances en el tratamiento médico,por causas desconocidas 

existe un incremento en la morbimortalidad en el asma hasta en un 
(2) 

60%. 

Desde el decenio de los setentas,la industria farmacéutica in-

tradujo los estimuladores beta adrenérgicos selectivos,el cromogl! 
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cato de sodio y las prep~raciones de corticosteroides inhalados. 

Asl mismo se definieron la farrr.acc)cincsia y farmar.:odinamia de 

la teofilinÁ
3

}10 cual permite hoy en dia, utilizarla con máxima 

eficacia y minima toxicidad. 

Oesafortunadamcntc,en el decenio pasado aumentó la morbimortal! 

dad del asma, considerándose como probables causas el aumento global 

de la misma,el incremento de alergenos en el ambiente,la contamin~ 

ción,la desigualdad de la atención sanitaria entre los grupos so -

cioeconómicos y finalmente,de gran importancia.la posibilidad de 

que las drogas utilizadas como tratamiento contribuyeran al in -

crerr.cnto antes mencionado.<4 ) 

Ani pues la elección del fármaco se debe de basar en su eficacE. 

farmacocinética,cumplimiento de la terapéutica y au toxicidad.El 

tratamiento del asma en ninos,requiere de la consideración de las 

propiedades del medicamento en estos pacientes,por lo que es im -

portante que loa profesionales del campo de la salud,entiendan el 

asma y el uso de los fármacos que la tratan. 
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EPIDEMIOLOGIA: 

El asma es una de las enfermedades crónicas más comunes en los 

niños.Entre 1980 y 1981,asma y jadeo constituyeron el 1.7% de las 

visita~ al consultorio pediátrico {más de 2.2 millones de visitas) 

en la segunda encuenta de la salud nacional y exámen de la nutri-

ción{E.U.) se encontró que un 7% de los 7,399 niños encuestados h~ 

bian tenido diagnóstico de asma en algú momento de su vida y que 

3.6% sufrian de asma en el presente.El diagnóstico actual de asma 

o jadeo fué m4s común en niños que en niñas,y en caucásicos menos 

que en raza negra. asi como es mayor en los residentes de la zona 
( 5) 

urbana que en los de la zona rural. 

En el servicio de urgencias del hospital general del centro mé­
( l) 

dico "La Raza• (IMSS) se ha seguido desde hace tiempo la huella 

de esta enfermedad.ya que preocupa el número de pacientes que acu-

den por demanda de atención al año.(cuadro l) 

El asma es considerada corno la enfermedad crónica más con~n de 

la niñezyafecta,tan sólo en los E.U.,del 4 al 9% de sus niños,si 

bien su pronóstico es muy favorable.mas de la mitad de los pacien-

tes,conservan la hiperreactividad bronquial en la edad adulta. 

En niños, la muerte por asma es rara y varia de 0.1 a 0.5 muer­
(6) 

tes por cada 100,000 niños al año. Sin embargo tal indice pareció 

incrementar durante el decenio de los ochentas. 
( l) 

Marion y cols. encontraron entre 25 familias en cuyo seno vivia 

un niño con asma cr6nico,el gasto anual promedio relacionado con 

su atención era de 6.4% del ingreso anual(N$6,000).El costo anual 

asciende a un 3.7% del ingreso familiar total en la clase elevada 

y de un 11.9% en las de menor ingresoª 
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FIS IOP/\TOLOGI/\: 

El asma es un complejo sindromc1tico en el que intervienen 

numerosos agentes causales.por lo que ha sido dificil de expli-

car en forma congruente y didéctica el papel y mecanismo de acción 

de cada uno de los elementos que participan en la génesis del pro-

ceso.Asi pues lo anormal inherente,causal del asma podrla trans 

ferirse de manera genética y parece ocurrir zegún los principios 

de herencia poligena.El asma depende no sólo de la herencia de 

genes mutantes,si no de influencias ambientales que gobiernan la 

expresión de la enfermedad. 

En afias reciente~7 ~e definió mejor la fisiopatclogla de1 asma 

encontrando que un dato bc1sico es la hiperreactividad de las vias 

aéreas ,aunque actual.mente se pienoa que la inflamación de estas 

contribuye al aumento en la reactividad bronquial.Después de 

exponerse a un precipitante,inmunitario o no,el paciente asmático 

prodria deaarrollar sintomas inmediatos(respuesta temprana) o los 

podria presentar durante las siguientes tres a siete horas después 

(respuesta asmática tardía) siendo esta última en especial proble-

mática por su tendencia a ser más percistente,pudiendo durar todo 

un dia o más. 

En el paciente sensibilizado,30 min. después de la exposición 

al antigeno,las células cebadas,en un proceso mediada por IgE, 

degranulan y liberan numerosas sustancias que incluyen mediadores 

preformados almacenadas y mediadores recién sintetizados:cuando 

las células degranulan,otros mediadores son productos derivados 

de 1as células cebadas degradadas. Se piensa que la liberación in-

mediata de dichos mediadores causa el ede~a y la contracción del 

rr.üaculo l.iso y provoca la respuesttJ asf1'1titico t:emprann .r.uadros· 
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- 3 • 

Factores predisponentes que explican l~ fisiopatologia de la 

enfermedad,hablan de una alteración en el control nervioso de la 

función respiratoria.La hipótesis incluye dos causas diferentes: 

a) Un estado de hiperreactividad bronquial. 

b) Bloqueo de los mecanismos broncodilatadores,recordando que los 

sistemas parasimpático (colinérgico),con efecto constrictor y el 

simp~tico(adrenérgico),son los que regulan el aparato respiratorio 

con dos grandes vias reguladoras;una que incluye los receptores 

alfa (efecto excitatorio) y otra regida por los receptores beta 

(beta 1 efecto cardioestimulante y beta 2 dilatador de la muscula­

tura bronquial). 

Recientemente se ha encontrado un tercer sistema con efecto 

broncodilatador no adrenérgico cuyo mediador químico pertenece a 

la familia de las purinas. 
! a¡ 

Mer.anismos adrenérgicos: En 1948 Ahlquist introduce el concep-

to alfa y beta receptores(adrenérgicos) al observarse diferentes 

acciones de agonistas simpático-miméticos en diferentes sitios.En 

1967Cj~ división de los receptores beta se lleva a cabo desglos;n-

dose en beta 1 y beta 2,siendo la estimulación de los beta 2 la 

causante de la broncodilatación,explicándose que la incapacidad de 

el bronquio para anular el estado de hiperreactividad se debe a un 

bloqueo de la función de los receptores beta 2 adrenérgicos,sur-

giendo hipótesis tales como la de : 1) Cambios de afinidad de las 

catecolaminas por los receptores beta 2. 

2) Reducción del número de receptores beta 2. 

3) Interconversión de receptores beta 2 en alfa. 

4) Alteración en la unión de los receptores activados. 
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y unidades cataliticas de adenilciclasa. 

5) Reducción de la concentración de la adenilciclasa intracelular. 
( 6) 

'l'coria de la hiperreactividad: En 1973 Nade! elaboró esta tea-

ria.según la cual.la mucosa respiratoria de los asmáticos tiene la 

propiedad de responder en forma exagerada a los estimulas como las 

variaciones de la temperatura y la humedad relativa.presencia de 

irritantes ambientales,mediadores quimicos,infecciones,alteracio -

nes emocionales,etc. 

El resultado eS un proceso inflamatorio que provoca edema de la 

mucosa,hipersecresión viscosa,contractura muscular y disminución 

del calibre de los bronquios.Cada nuevo estimulo a los bronquios~ 

refuerza el arco reflejo y facilita el estado de hiperreactividad 

bronqutfJ-i 
Lef f demostró que existe un incremento sustancial en la ten-

sión isométrica del músculo,liso bronquial,anterior a cualquier 

cambio en la resistencia de las vias aéreas.En suma,el paciente 

asmático con un tono bronquial aumentado en reposo tendrá una re~ 

puesta broncoconstrictora relativamente aumentada. 

A continuación se mencionan los factores predisponentes y meca-

nismos de acción para desencadenar la respuesta asmática. 

Fa~tores inmunitario~ :Los primeros estudios se relacionan 

con el asma y los fenómenos alérgicos se remontan desde hace 4 
( 7) 

siglos,si bien no es, si no hasta 1966 cuando Ischikaza inició 

las teor+as modernas sobre inmunidad y asma.En los pacientes asmá-

ticos se ha observado que la IgE se encuentra en niveles séricos 

incrementados y esta se une a 1as células cebadas y a los basó -

filos sobre un receptor especifico de reargina~Una vez que la IgE 

se deposite en las células cebadas o en los basófilos,el calcio se 
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precipita al interior,cuando la membrana modifica su permeabilidad, 

La primera enzima en activarse se localiza en la membrana celu­

lar y es una proesterasa que se transforma en esterasa la cual ti~ 

ne como efecto la de descender el AMPc y elevar al GMPc intracelu­

lar .Esto permite eliminar mediadores del tipo de la histamina, 

sustancia de la reacción lenta de la anafilaxia,factores quimio­

tácticos para los eosinófilos y otros leucocitos,bradicinina,ser2 

toninas,factor activador de plaquetas,prostaglandinas F2alfa,E7 1 y 

E-2. cuadr.c J 

En cuanto a las estructuras blanco sobre las que act~an los me­

diadores quimicos,se puede decir,que son muy variadas y que inclu­

yen,desde la membrana basal bronquial,hasta las células epitelia -

les.A continuación se mencionan los principales receptores que ac­

túan a nivel de la membrana: 

1.- Receptores Hl y H2 para la histamina:Los Hl condicionan con 

tracción de la fibra muscular mientras que en el H2 aún no es con~ 

cida totalmente su acción,pero aparentemente condiciona broncodil~ 

tación. 

2.- Receptores colinérgicos:Responden a la acetilcolina del siste­

ma paraGimpático con una contracción muscular. 

J.- Receptores adrenérgicos :Alfa(excitatorios) y beta(inhibito -

ria). 

Cuando se estimulan los receptores alfa se activa la guanilci­

clasa que se transforma en GMPc a partir de GTP con lo cual se co~ 

trae el m~sculo bronquial.En el caso de los beta 2 se activa la a­

denilciclasa que cataliza a AMPC el ATP provocando di1atación bro~ 

quial. 
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Tanto el /\MPc como el GMPc son desnaturalizados;•por .. umL·foSfo-

diesterasa en productos inactivos. 

4.- fieceptores para prostag1andinas:La membrana celular posee re-

ceptores para prostaglandinas F 2 alfa,la cual al estimularse pro-

duce contracción muscular.mientras que los receptores de E-1 y 

E-2 establecen dilatación muscular. 

r~a reacción asmática está mediada por IgE (reacción inmune de 

tipo inmediato) aunque también se ha descrito reacciones mediadas 

por IgG-4 y por depósitos de complejos inmunes (reacciones lentas) 

con un mecanismo fisiopatológico similar. 
( 12) 

Factores infecciosos :la etiologia infecciosa es la más común 

y en ella se encuentran involucrados los virus sincitial respira-

torio,principalmente y coxackie y adenovirus de manera secundaria. 

Entre las bacterias,dominan las gram positivas del tipo de es-

treptococo,neumococo y otros,para desencadenar la respuesta asmát! 

ca.El foco infeccioso puede localizarse a cualquier nivel presen-

tanda broncoespasmo como lesión a distancia o como mecanismo in 

situ,el mecanismo de acción es variable y parcialmente conocido. 

Los procesos infecciosos,asi pues,condicionan lesión en la mucosa 

bronquial.irritando las terminales sensitivas parasimpáticas favo-

reciendo la acción de mediadores quimicos sobre las fibras muscu-

lares,esto es,que las infecciones disminuyen el umbral de adapta-

ción de los receptores,haciendo que las personas normales sean po-

tencialmente asmáticas.Otro mecanismo señalado principalmente para 

las infecciones de origen viral es el de la disminución directa 

de los niveles de adenilciclasa en la fibra muscular.que trae como 

consecuencia la incapacidad de transformar ATP en AMPc.cuadro 2. 
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La influencia viral sobre el músculo liso bronquial funciona 

dentro de una variedad de mecanismos tales como: La producción de 

anticuerpos especificas de lgE,el daño epitelial,la inflamación 

dependiente de polimorfonucleares y los cambios relacionados con 

los mediadores. 
( 13) 

Factorer. osiquir.ns: furcell describió que los factores emocio-

nales,tales como,la depresión,el cólera.la preocupAción,la excita-

ción agradable o desagradable,el reir,el toser y en general la hi-

perventilación,pueden desencadenar el broncoespasmo en personas s~ 

ceptibles.La excitación fisiológica que acompaña a las emociones 

es regulada por el sistema limbico hipotalámico,que por via vagal 

desencadena el broncoespasmo. 
( 14 l 

Para que estos factores psiquicos actúen como agentes desenc~ 

denantes,es necesario que exista,primero un estado de hiperreacti~ 

vidad bronquial,observándose como elemento fundamental;detect~ndo-

se que de esta manera,al alejarse al paciente,del medio que de-

sencadenó la crisis emocional,hay mejoria importante de los sinto-

mas y exacerbación de los mismos al incorporarse nuevamente a su 

medio habitual. 

Factores ambientalea: La exposición a una atmósfera que cante~ 

ga irritantes,tales como sulfuros,aldheidos,ozono,humos de combus-

tión interna y humo de cigarrillos,pueden desencadenar una crisis 

de asma,al estimular directamente los receptores parasimpáticos. 
( 7) 

En un estudio realizado por Gardia y cols. se demostró que los 

pacientes que vivian en la zona norte del D.F. presentaban valores 

bajos de capacidad vital.,en el. flujo espiratorio medio forzado y 

y el flujo espiratorio máximo medio,todo ello relacionado ante ·ni-

veles mayores de contaminación. 
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Factores ocupacionüles: Aunque en México no se conoce el número 

de los ninos que trabajan en torno a las grandes ciudades,se le­

vantan enclaves importantes de industrias en zonas sobrepobladas, 

observándose que sustancias triviales como pelos,algodón o bien, 

clorhidróxido de sulfuro,y cloruros,provocan asma al ocasional l~ 

sienes en el epitelio bronquial provocando hiperreactividad bron­

quial posterior.El asma en pacientes expuestos a resinas,hules y 

plásticos se debe a un proceso inmunitario,ya que se ha demostrado 

la presencia de anticuerpos inespecificos de IgE contra el anhidr! 

do tálico y de IgG para el anhidrido trimetilico. 

Otros: Algunas drogas como la aspirina pueden desarrollar bron­

coespasmo ya que inhiben la prostaglandinsinesterasa y a la ace­

til colinesteraaa;otros factores capaces de provocar broncoespasmo 

como el ejercicio a expensas de cambios térmicos y a la humedad de 

el aire respirado.se piensa que el problema se encuentra mediado 

por la liberación de sustancias quimicas,ya que la administración 

de cromoglicato de sodio previene la crisis. 
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CUADRO CLINICO: 

Los primeros sintomas del asma pueden durar tiempos variables. 

localizándose en las vias respiratorias,iniciando la crisis con 

rinorrea hialina,estornudos,prurito nasal,llegando a durar por al-

gunos dias. 

A la exploración fisica se encuentran toda clase de estertores 

por lo que al asma se le ha ll.amado "l.a gran simuladora". (lS) 

El signo caracteristico lo encontramos en la espiración,la cual 

se encuentra prolongada y se acompaña de sibilancias,las cual.es 

pueden llegar a escucharse a distancia.El paciente,usualmente,se 

encuentra taquicárdico y taquipneico,se observa una exageración 

del pulso paradójico,el cual.,muestra una diferencia exagerada de 

la presión sanguinea sistólica de más de 10 mm Hg entre la inspi-

ración y la espiración.El incremento de la letargia,la fatiga y la 

cianosis son evidencia de que el ataque de asma es muy severo y 
( 16) 

que progresivamente se está cayendo en insuficiencia respiratoria. 

Cuadro 4 • 

A continuación se presentan las caracteristicas clinicas pre-

dominantes en los pacientes.de acuerdo,a la etapa pediátrica: 

Lactcinte y preescolar: En los primeros ai\os de la vida , el 

factor desencadenante de la crisis asmática lo presentan las in-

fecciones de tipo viral,por esta causa,la mayor parte de los sint2 

mas de esta enfermedad son concomitantes con fiebre y con un proc~ 

so previo de infección de vias aéreas superiores.identificado como 

rinofaringitis.posteriormente se presentan accesos de tos,inicial-

mente seca y posteriormente productiva,sibilancias y grados varia-

bles de dificultad respiratoria. 

Es en esta etapa cuando con frecuencia se utilizan términos no 
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precisos como bronquitis recurrente y asmática.a pesar de que di­

cho cuadro se ha presentado en más de dos ocasiones.La duda existe 

en los primeros meses de la vida cuando se trata de un niño con s! 

bilancias,en quien no se descubren antecedentes de los factores 

de riesgo.En este caso deben de hacerse diagnósticos diferencial 

con bronquitis e inclusive con fibrosis quistica. Cuadro 5. 

Escolar : En la mayoria de los casos el factor alérgico desem­

peña un papel importante en la génesis de la crisis asmática.sin 

que ello signifique que el desencadenante de las mismas,no sea la 

infección.Por lo general.estos niños antes de presentar una crisis 

tipica de DSma,ofrecen el desencadenante de cuadros recurrentes 

de origen infeccioso y alérgicos.No es raro que los cuadros de 

rinofaringitis,alternen con laringotraqueitis no infecciosa. 

Los síntomas son cada vez más frecuentes y persistentes,hasta 

que tiene lugar la primera crisis de asma.Dichas crisis son de pr~ 

dominio nocturno,afebriles,de corta duración y precedidas de cier­

tos signos alérgicos de vias respiratorias superiores.La insufi­

ciencia respiratoria es variable,depende del tiempo de exposición 

al alergeno y cede fácilmente al uso de broncodilatadores en aero­

sol. 

Adolescente: Por lo general al llegar a la adolescencia a los 

pacientes ya se les ha establecido el diagnóstico de asma y su e­

tiologia es siempre multifactorial.La forma de presentación de la 

crisis depende de un factor desencadenante que las origina.En esta 

edad una de las características peculiares inherentes al propio 

crecimiento y desarrollo normal del individuo,es la labilidad emo­

cional de tal manera que un buen porcentaje de la crisis asmática 

está relacionado con problemas emocionales del niño o de la fami-
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lia ,sin olvidar,por supuesto.la participación infecciosa,alérgica 

o del ejercicio,asi como otros factores que actúan como irritantes 

quimicos,como sucede en el tabaquismo activo,o bien,a las sustan -

cias a las que los pacientes se exponen en su trabajo. 

Es a esta edad cuando se pueden comprobar las escasas complica 

cienes que tiene el asma durante la edad pediátrica,cuando se les 

diagnostica tempranamente y se manejan con un grupo multidiscipli­

nario que mantenga.sin embargo.un criterio uniforme en cuanto al 

control extrahospitalario del paciente. 
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DIAGNOSTICO : 

El diagnóstico del asma puede dividirse en tres fases de 
( 19) 

estudio: 

I: Primera fase: 

.Realización de historia clinica del pacientes con el fin de 

determinar antecedentes personales y familiares de atopia . 

• Laboratorio:Biometria hemlitica completa,relacion~ndose los re-

sultados con la fórmula blanca principalmente • 

• Citología de moco nasal :La detección de eosinófilos nos orie~ 

ta a un fondo alérgico . 

• InmuOoglobulinas :G,A y E principalmente,por las especificaci~ 

nes previamente mencionadas en el texto. 

.Reacción de Mantoux(PPD U):Haciendo referencia a que la tu -

berculosis pulmonar puede ser capaz de originar un cuadro con si-

bilancias semejantes a una crisis asmtstica • 

• Radiografia de senos paranasales y de tórax AP y lateral:Esto 

con el fin de identificar un proceso sinusal.como factor desenca-

denante,o bien.en el caso de las de tórax,detectar datos de sobre-

distensión pulmonar en el caso de los lactantes o bien presencia 

de enfisema subcut~neo,atelectasias segmentarias o lobares,estos 

últimos mis frecuentes en los escolares.Cuadro 6 • 

• Pruebas de función pulmonar en mayores de 4 años(ver a conti-

nuación) • 

• Pruebas cut~neas en escolares con el fin de determinar un fon-

do alérgico. 

II:Segunda fase: Se incluyen los pacientes con evolución insidio-

sa,insuficiencia respiratoria crónica reberlde,disnea de grandes 

esfuerzos. 
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Lils irregularidadeo en la ventilución /perfusión constituyen 

lu cauoa directa de la hipoxemia .la diorr.inución de la pa02 puede 
( l.7) 

ner la única aiteración de laa crisio aom6:ticua leves; la pre-

oión arterial parcial de C02 guarda relución directa con la venti-

lación alveolar.En lao crisis asmJticas leves la PaC02 es práctic~ 

mente normal ,en lus crisis asmáticas moderadas.por estar el pa -

ciente en hiperventilación ,se detecta discretamente buja de Pac9 

al ir1ual que existe un aumento en el pH(alcalosis respiratoria) .En 

crisis asmóticas graves con insuficiencia respiratoria importante 

encontramos hipoxemia grave,hipercapnea y pH bajo(acidosic reopir~ 

toria).En cusas extremos ,ante la fulta de respuesta al tratamien-

to,exiete un aumento en el trabujo muscular ,deshidratación relati-

va y presencia de metabolismo anaerobio, con uumento ele ácido láct!_ 

colo que implica el estado del paciente llevándl"ln il una a~idns i:: 

mixta y excepcionalmente al paro curdiareopiratorio. Cuadro 7. 

Espirometria:Para cumplir con GU objetive la ventilación pul-

monur debe de cumplir el vencimiento de dos resistenciao: a)visc~ 

sa:la cual eota-constituida en ou mayor ~:>arte por la resiotenia 

que se opone al flujo de aire a lo largo de laa vias aéreas condu~ 

toras denominada como •resistencia al flujo" y b)la eléstica. 

La resistencia normal en los niños variu entre 5 y 10 cm de 

agua/lt/seg.El aumento de la resistencia en una criois de asma le-

ve a moderada eo de.l orden de 200 a 300% del valor ideaJ.o sea que 

equivalen a lu reducción de la conductacia del 33 al 50% • 

La presencia de obstrucción en el an~ático se manifiesta por 

diaminución del volumen espiratorio forzado en un segundo(FEFl)y 

de los flujoo espiratorioo gue oon lo rr.dximo,el medio o 50 y el 25 

que regnectivilmente corresponden a lao v!.ao aéreas centrales,peri-

féricao y muy periféricas. 
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Para calificar a un niño como asmático con hiperreactividad 

bronquial se acepta como valor significativo un aumento o dismi­

nución de 20% o más en los flujos espiratorios,en la conductancia 

o en el volumen residual en relación a los valores basales. 
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TRATAMIENTO: 

El tratamiento fürmacológico del episodio asmático agudo.es 

pr~cticamcnte el mismo,cualquiera que sea el agente desencadenan-

te. 

Desde el ángulo terapéutico se debe de clasificar al asma en 
( 18) 

base a su cronicidad~ 

ASMA INTERMITENTE: Presenta sintomas durante 5 dlas o menos 

al mes,con periodos asintomáticos prolongados. 

ASMA CRONICA: Los sintowas se presentan en más de 5 dias al 

mes en menos de tres mesen consecutivos,con largos periodos asin-

tomAticos:pudiendo observarse un patrón estacional en sus exacer-

baciones. 

Muchos de estos pacientes adquieren conciencia de la enferme-

dad y se beneficia con el tratamiento. 

Dentro de esta clasificación mencionada,la intensidad de los 

nintomas,pueden variar de manera importante,lo cual conjuntamen-

te con su cronicidad,determinan el tratamiento médico para el pa-

chn~. 

Aunque infrecuente,los pacientes pueden llegar a un episodio 

grave y prolongado de asma,conocido como estado asmático,el cual, 

es una exacerbación aguda del asma y es considerado como una ur-

gencia médica que requiere tratamiento intensivo pero que puede 

aliviarse con el tratamiento básico. Cuadro 9. 

AGONISTAS BETA ADRENERGICO 

Los agonistas beta 2 son producto de la primera linea para el 

tratamiento del asma debido a la sencillez de su administración,r~ 
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pido inicio de acción y de relativa seguridad. 

Mecanismo de acción : A través de la estimulación de los recep­

tores beta adrenérgicos,se activa a la adenilciclasa la cual aume~ 

ta la producción de 3'5' AMPc que a su vez activa a la proteincin~ 

sa,dependiente de AMPc,estas enzimao fosforilan de manera eficaz 

la cinasa miosina de cadena ligera y la inactiva ,condicionando r~ 

lajación de músculo liso.ya que es una reacción necesaria para la 

unión de actina y miosina durante la contracción del músculo. 

Por un mecanismo nimilar,la estimulación del receptor adrenér­

gico beta 2,inhibe la liberación de histamina,de las células ceba­

das sin alterar la liberación de los mediadores de las células gr~ 

nulociticas.Por lo tanto se revierte y evita la respuesta asmática 

temprana sin afectar,de manera evidente,la respuesta tardia. 

Los productos como la terbutalina,el salbutamol y el bitolterol 

con un grupo butilo terciario,en esta posición,son considerados 

como muy selectivos beta 2. cuadro 10 

Toxicidad:Esta se debe a respuestas adrenérgicas diferentes a 

la broncodilatación. 

El efecto adverso mc1s grave es la estimulación cardiaca,lo cual 

podria ser una respuesta refleja a la vasodilatación periférica 

mediada por beta 2 o bien a la estimulación de receptores beta 1 

en el corazón;la hipokalemia reviste importancia cl!nica solamen­

te en el miocardio a.ensihil:'.zado y en hipokalemia preexistente ,aun­

que su origen no está bien deterrr.inado,como en el caso del nervio­

sismo y la ansiedad • el temblor que se observa ,parece estar medi!_ 

do por receptores beta 2. 

~olcrancia: Se ha encontrado relacionada con los receptores los 

cuales se retiran de la superficie celular y se almacenan en el 
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interior de las células (subregulación) ó bien se fosforilan,lo 

que los incapacita para activar la adenílciclasa_ 

En términos de efectos broncodilatadores~parece ser que la 

reducción de respuesta farmacológica se manifiesta con una me-

nor duración en vez de un menor efecto asi pues en algunos pa-

cientes,la tolerancia podria influir en el intervalo de la dosis 

más que en la cantidad de la mismae Cuadro 11. 

ANTICOLINERGICOS 

Se piensa que los pacientes con broncoconstricción inducida por 

el sistema nervioso parasimpático,podrlan serles de utilidad el m~ 

nejo de anticolinérgicos.pero estudios realizados,aunque de resul-

tados confusos,muestran que en ninos mayores,a los que se les po-

dla realizar pruebas de función pulmonar, la combinación de Bromuro 

de ipratropio <20 > y un agonista beta aumentó de manera notable 

el porcentaje de cambio de volumen espiratorio fina1,sobre la 

linea de base.en comparación,con e1 uso de un beta agonista sOlo, 

además de que el bromuro de ipratropio no tiene efectos colatera­
( 21) ( 22 l 

les del orden de taquicardia,nerviosismo y temblor. 

La dosis recomendada para el bromuro de ipratropio es de 20 mcg 

(una bocanada)con un máximo de frecuencia de c/2 hr dependiendo de 

las necesidades del paciente~ 

Atropina.~ A causa de que carece de un amonio cuaternario,,la 

atropina podria causar efectos adversos,tales como:taquicardia 

boca seca y bochorno. 

La dosis recomendada por nebulización es de O.OS mg/kg con un 

rOOximo de 2 mg en total por cada nebulizaci6n ~ 2 3) 
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Cromoglicato de oodi<J:Mec:anismo de acción: El mecanismo exacto aún 

se desconoce,aparcntemente tiene un efecto estabilizador en el pr~ 

dueto de las células cebadas,interfiriendo con el transporte de 

calcio através de la membrana celular y la liberación de mediado-

res. 

Por lo que ae considera al cromoglicato como un bloqueador de 

las respuestas tanto temprana como tardia del asma,ocupando el lu­

gar de profiláctico en la terapéutica en el asmático leve a mode­

rado, por la necesidad de que el medicamento esté presente antes de 

la exposición a algún agente desencadenante de la crisis,para 

evitar la degranulaci6n de la célula cebada:aunque recientemente 

ha entrado en investigación su uso en la fase aguda. 

1o~icidad: La frecuencia de los efectos adversos es practicame~ 

te nula,observándose principalmente con el uso de inhaladores,sie~ 

do de orden local(irritación de garganta,disfonia,tos,resequedad 

de boca). 

Dosis recomendada :Dos bocanadas (800 mcg/bocanada) del aero­

sol o 2 ml de la solución para nebulizar (10 mg/ml)cuatro veces al 

dia. 

En la actualidad en NEOOCROMIN,es un producto experimental con 

mecanismos de acción similares al cromoglicato de sodio,demostran­

do su efectividad en el tratamiento del asma. 

CORTICOSTEROIDES 

Durante muchos años se han utilizado los corticosteroides como 

tratamiento para el asma y en fecha '"reciente su pape1 parece cam­

biar al tratamiento primario. 

Mecaniomos de acción: Se piensa que loG corticosteroides ejer-
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cen sus efectos terapéuticos ülterando la sintesis de proteínas 

en múltiples sitios tisulares.Los corticoides atraviesan la mem-

brana citoplasmática transportandose al núcleo y condicionando: 

1) Aumento en la sintesis de RNA mensajero y proteinas.con lo 
( 24) 

cual se incrementa la respuesta beta adrenérgica. 

2) Disminución de la producción de ácido araquidónico y de moco. 

3) Inducción de la producción de lipocortin,la cual es una prote­

ína inhibidora de la síntesis y liberación de medi~dores CJUe prc.1-_ 

p~.c::_nn la inflamación. 25 

Por lo tanto los corticoides ejercen un efecto primario sobre 

la respuesta asmática tard!a,pero sólo después de la administra-

ción prolongada se disminuye la hiperreactividad bronquial. 

La elección de un corticoesteroide es importante puesto que se 

necesita minimizar los potenciales efectos adeversos,por lo tanto 

se busca al esteroide con mayor actividad glucocorticoide y mi-

nima mineralocorticoide,asi como una duración de acción breve a 

intermedia;los fármacos de elección son: La hidrocortisona y la 

metilprednisolona en el tratamiento intravenoso,Prednisona y pred-

nisolona en el manejo oral.y por inhalación el dipropionato de b~ 

clometasona,tramcinolona acetonida o flunisolida. 

Se ha demostrado que las vias de administración oral e intr~ 

venosas aon igualmente de eficaces en el tratamiento agudo.míen 

tras que en caso de los inhalados aún no se comprueba que aborten 
(26) 

una exacerbación asmática aguda,aún a dosis elevadas. 

Toxicidad:Existe cierta preocupación referente a la administr~ 

ción de esteroides a causa de los efectos adversos relacionados, 

sin embargo debe de recordarse que el asma,cn potencia.pone en pe-

ligro la vida y que seria inaceptable un resultado mortal.El trat~ 
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miento de ataque no suele producir efectos colaterales de importa~ 

cia clinica,sólo en caso de su uso en pacientes recurrentes con 

máo de 4 a 5 administraciones de dosis de ataque al año , lo que 

repercuria en una supresión del eje hipotálamo-hipófisis-adrenal 

sin que los otros efectos relacionados a los esteroides se presen-

ten. 

Existen dos tipo de esquemas terapéuticos que a continuación se 

mencionan: 

. Tratamiento a corto plazo: Indicados para tratamientos de exaceE 
( 13) 

baciones agudas del asma.Harris y cols. concluyeron en su estudio 

que la administración temprana de prednisona en dosis elevadas pu~ 

de evitar una exacerbación grave y la necesidad de atención médica 

urgente,obser.vándose adelhás que las hospitalizaciones de estos pa-

cientes disminuyeron de manera importante • 

• Tratamiento a largo plazo: El uso de esteroides inhalados en 

los pacientes crónicos han observado buenos resultados en trata-

mientas p¡;olongados .. Después de su estabilización inicial, la fre-

cuencia de las dos dosis pueden irse reduciendo dos veces por dia 

sin afectar el control sintomatico o función pulmonar de manera 

adversa. Cuadro 12 •. 

TEOFILINA 

La teofilina es un broncodilatador derivado de las xantinas,con 

una estructura similar a la cafeina.En las últimas décadas la teo-

filina ha sido utilizada como broncodilatador,cardiotónico,diuréti 
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(27) 
co y estimulante respiratorio .Durante este tiempo.sin embargo, 

ha sido asociado con varios informes de toxicidad grave:la recien-

te definición y estudio de la farmacodinamia y famacocinética ha 

incrementado el rango de seguridad y eficacia en la terapia con 

esta droga.la dosis individualizada baSada en concentracionen 
( 28) 

séricas provee un alto rango de efectividad;se ha usado en el tr~ 
(29 -JO) 

tamiento del episodio agudo del asma y también se ha aplicado 

en los episodios de apnea del recién nacido pretérmino. 
( 31) 

Inicialmente se prensaba en tres mecanismos de acción básicos: 

1.- Translocación de calcio intracelular 

2.- Acumulación creciente de nucleótidos ciclicos,especialmente 

AMPc (por inhibición de fosfodiesterasa). 

3.- Bloqueo de receptores para la adenosina. 

En la actualidad se desconoce el mecanismo de acción de la teo-

filina de manera exacta pero cuentan con numerosas teorías que 

incluyen el antagonismo de la adenosina.La estimulación indirecta 

de los adrenérgicos beta.secundaria a la liberación de catecolami-

nas,las influencias medicamentosas en la unión intracelular de ca! 

cio y una producción inhibida de prostaglandinas contráctiles,han 

provocado que halla dejado de creerse que la teof ilina ejerce sus 

mecanismos de broncodilatación a través de la inhibición de la fo~ 

fodiesterasa.Asi pues el efecto principal de la teofilina es sobre 

la respuesta asmática temprana y atln cuando inhibe la crisis tar-

día.no evita la hiperreactividad bronquial consecutiva a las res-

puestas ni aún después de una administración prolongada,por 1o que 
(32) 

sus efectos en dicha respuesta no puede ser valorada clinicamente. 
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Existen diversos medicamentos que alteran el aclaramiento de la 

teofilina tales como los barbitúricos,la fenitolna,el isoprotere-

nol,los cuales aumentan su aclaramiento,mientras que los farmacos 

que lo disminuyen ,son el alopurinol, la cimetidina, la eritromicin~ 

la trolcadomicina,el propanolol y los anticonceptivos orales,asi 

como encontrar niveles bajos de protelnas,como en los desnutridos, 

incrementan el riesgo de toxicidad por teofilina. 

~o~icidad: Al aumentar la dosis gradualmente.se suelen evitar los 

efectos tipo cafeina de la teof ilina (cefaleas, náuseas leves), 

Los efectos adversos gastrointestinales pueden deberse a la 

irritación de la mucosa o a un mecanismo central.En concentracio -

nes séricas de teofilina por arriba de 20 mcgr/ml ,los pacientes 

están en mayores riesgos de más efectos adversos graves,como son, 

taquicardias,arritmias cardiacas y convulsiones.En anos recientes 
( 13) 

Rachelfy y colo. concluyen:una sesión de 4 semanas con teofilina 

en ninos asmáticos en edad escolar.puede afectar de manera adversa 

la conducta y el funcionamiento escolar.Aunque otros investigado-

res con estudios de un tratamiento de 3 meses con teofilina,encon-

traron mejoría en el aprendizaje verbal,pero un retraso en el fun-

cionamiento motriz. 

Administración:El volumen de distribución de la teofilina en ni-

nos mayores de 6 años es de 0.41 lts/Kg en promedio,pero en recién 

nacidos a término y pretérmino es de 0.6 a 0.7 lts/Kg respectiva -

mente.En los pacientes pediátricos el 40% de la teofilina,aproxi~ 

damente.se une a proteinas aunque en el recién nacido esta unión 

es menos extensa.No es fácil mantener la concentración sérica ter~ 

péutica en los ninos menores de un año,ya que la depuración de la 
( 13) 

teofilina cambia con la edad. Cuadro 13. 
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KETOTIFENO 

Se ha oboervado que en años recientes se ha incrementado el 
( 31) 

uso de ketotifeno como profiláctico de la crisis asm6tica. 

Su mecanismo de acción:No es bien conocido pero al parecer se 

establece potenciando el efecto de los beta.2 inhibiendo la liber~ 

ción de mediadores por parte del mastocito y la captación celular 

del calcio.Estas acciones pueden explicar su efecto benéfico sobre 

el asma del lactante. 
(35) 

En un estudio hecho por González y cols. se encontró que 50 p~ 

cientes estudiados,tuvieron una mejor evolución después de tres m~ 

ses con terapia a base de ketotifeno,reduciendo sintomatologia y 

concluyendose que el manejo prolongado resulta eficaz y seguro en 

el lactante co~ asma moderada. 

Toxicidad: Se ha reportado que a dosis bajas el ketotifeno re-

presenta algunos efectos como sedación,resequedad de boca.los cua-

les disminuyen conforme se adapta el organismo al ketotifeno,ade-

~s de que se potencian los efectos sedantes.hipnóticos y del al­

eo!. 
Dosis:Se recomienta en mayores de 3 años preferiblemente,ini-

ciando con 0.5 mg cada 24 hrs y posteriormente aumentar de manera 

gradual en caso necesario hasta un máximo de 2 mg por dia. 

INMUNOTERAPIA 

El término se utiliza para designar una forma de aplicación 

de dosis progresivamente altas de extractos elrgénicos.Su fin es 

el de reducir los síntomas y crear tolerancia a los alergenos,den2 

minándosele como terapia de desensibilización. 
( 36) 

Este procedimiento se introdujo en 1911 y se ha desarrollado 
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gradualmente con el correr de los anos. 

Existen muchas teorías que tratan de explicar sus mecanismos de 

funcionamiento.Los conceptos han avanzado de tal manera que ya se 

habla de un sistema idiotipico y de la regulación de diferentes cé­

lulas del organismo.A finales del decenio de los sesentas.se dese~ 

brió la IgE,con lo que se identificó plenamente el mecanismo inmu­

nitario relacionado con las reacciones alérgicas y con ello se su~ 

tentaron algunas teorias sobre el funcionamiento de la inmunotera­

pia, las cuales se refieren a la sintesis de IgE especifica.Poste -

reiormente se ha descrito algunos mecanismos sobre otras inmunogl~ 

bulinas ,como la Ig G bloqueadora y la IgA de secre~ión,que se in­

crementa después del tratamiento. Cuadro 14. 

En el decenio de los ochentas en diferentes estudios se en­

contró disminución de la respuesta especifica a los alergenos en 

las pruebas cutáneas o de provocación después del empleo de 1a in­

munoterapia, involucrando básicamente,la modificación de la activi­

dad histamino-liberadora de los basófilos. 

En los últimos anos se ha enfatizado la respuesta tardia de 

las reacciones alérgicas y en algunos estudios se ha demostrado 

que con la utilización de la inmunoterapia.dicha respuesta dismin~ 

ye • Cuadro 15 • 

Existen varios estados que pueden ser los causales de la falla 

del tratamiento,entre ellos,están el tipo y la calidad de los aleE 

genos,bien estandarizados y purificados.se han obtenido mejores r~ 

sultados.La dosis es fundamental para obtener el máximo efecto. 

El tiempo de empleo es también importante puesto que se reco -

mienda su uso por tres anos continuos,aunque si después de utili­

zarse por- un ano.no hay mejoria,se deberá descontinuar y revalorar 
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el caso. 

La inmunoterapia debe de ser especifica,yD que si maneja aler-

genes no especificos no se logran cambios inmunológicos esperados. 

Algo realmente básico y que muchas veces se pasa por alto.es 

que lü inmunoterapia especifica sólo funciona en pacientes alérgi-

y bajo cualidades especiales. Cuadro 15 • 

Ahora bien la inmunoterapia representa reacciones adversas que 

pueden ser clasificadas en locales y sistémicas: 

Locales: Incluyen eritema y pápula que pueden variar de tama~o. 

por lo general son efimeras y no necesitan un tratamiento.ya que 

desaparecen solas;en caso necesario se pueden utilizar antihistam! 

nicos y fria local. 

Sistémicas:Pueden ir desde un simple malestar general hasta un 

choque anaf iláctico,pasando por una gama de procesos que incluyen 

urticaria.rinitis o exacerbación de los síntomas del asma.En con ~ 

clusión puede afirmarse que la inmunoterapia es un tratamiento ef! 

caz en el control de los pacientes con asma.siempre junto con un 

control ambiental y tratamiento farmacológico.su efectividad irá 

en relación directa con su especificidad,debiendo de tener cuidado 

con muchas modalidades de vacunas para "alergias• que no reúnen 

las condiciones mencionadas anteriormente. 

Debido a la dificultad que entra~a la realización en la toma de 

desición en el manejo del paciente asmático se puede elaborar cua-

dros de flujograma pDra el tratamiento de la crisis aswAtica divi-

diendolas en crisis leve,moderada o severa,determinándose como fa-

se I,II,III respectivamente.Cuadro 16. 

En condiciones de asma grave o bien en estado as~tico los obj~ 

tivos terapéuticos son:< 37 > 
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1.- Aumentar la conductancia de la via aérea relajando el músculo 

liso reduciendo la viscosidad y volúmen de las secre~iones y el 

edema de la mucosa. 

2.- Apoyar las funciones vitales hasta que se recupera la respues­

ta broncomotora sostenida a la aminofilina,adrenalina,y catecolami 

nas endógenas.Para esto se requieren altas concentraciones de oxi­

geno humedecido,con efecto de paliar la hipoxemia ,corregir deoh,! 

dratación,restituir el pH normal. 

La corrección de hipoxemia con oxigeno es el factor más impor­

tante para prevenir el paro cardiorespiratorio y un dafto importan­

te del SNC en el nino con estado asmático.A continuación se esque­

matiza la terapia fundamental en los pacientes con asma grave: 

- Oxigeno humedecido 

Suele requerirse oxigeno al 35 o 50% para mantener la Pa02 en -

tre 90 y l20 torr. 

- Soluciones endovenosas 

El doble de las velocidades de mantenimiento hasta que la diur~ 

sis sea mayor o igual a 2 ml/kg/hr;para luego descender a velo­

cidad de mantenimiento o menos. 

Broncodilatadores: 

Aminofilina 6-9 mg/kg de entrada,posteriormente una infusión 

continua de 1-2 mg/kg/hr,para mantener el nivel sérico entre 

10 y 20 mcgr/ litro. 

- Buffer: 

Bicarbonato de sodio intravenoso:l-2 mEq/lt de entrada,poste­

posteriormente se calcula por déficit de base con el fin de 

mantener un pH arterial mayor de 7.3 

- Corticosteoides: 
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Hidrocortisona intravenosa a dosis de 2 mg/k/hr durante 12 hrs 

y posteriormente a 1 mg/k/hr .. 

- Antibióticos: 

Si se sospecha infección bacteriana .. 

En caso de Claudicación respiratoria: ~uadro 17. 

- Infusión intravenosa de isoproterenol: 

Dosis: 0.1 mcgrs/kg./min. hasta un m1ximo de 6 mcgr/k/min. 

- Ventilación mecánica: 

Intubación endo o nasotraqueal. 

Ventilador con ciclos volumétricos. 

Bloqueo neuromuscular (Infusión de pancuronio) 

- Sedación: 

Morfina:dosis: 0.1 a 0.3 mg/k/hr 6 

Meperidina: a dosis de: 1-3 mg/k/hr y/o 

Diacepam:a dosis de 0.2 a 0.3 mglk/hr. 

Una vez que el ataque agudo es controlado,los pacientes deben 

de recibir una terapéutica especifica. 

A continuación se propone un plan terapéutico de seguimiento a 

nivel extrahospitalario: 

.- Los parámetros para valorar la gravedad del asma se basan en 

la sintomatologia,las actividades,la necesidad de broncodilatado­

res,flujos espiratorios y las variaciones diarias del flujo espi­

ratorio máximo (con un miniespirómetro)asi como en los efectos co­

laterales de los medicamentos • 

• Nivel I: Son aquellos pacientes con sintomas minimos y menos de 

5 crisis al ano,necesidad de beta agonistas con un máximo de 2 ve­

ces al dia,con flujos espiratorios normales y variaciones diarias 
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en el P.E.M menores del 20% (Ideal de menos del 10%) 

Sin efectos colaterales a los medicamentos. 

El tratamiento es: 

a) Beta agonistas (preferiblemente inhalados) con o sin bromuro de 

Ipratropio por S a 7 dias y posteriormente se suprimen. 

b) Cromoglicato de sodio:antes de los estimulas desencadenantes 

como el ejercicio . 

• Nivel II:A este grupo pertenecen los pacientes que presentan 

síntomas ligeramente más graves que en el nivel I y de S a 10 cri­

sis por año.con crisis de disneaa los grandes esfuerzos ocasiona­

les y necesidades de beta agonistas de 3 a 4 veces por dia.Los fl~ 

jos respiratorios están disminuidos del 20 al 30% y variaciones 

diarias del FEM entre un 20 y 30% y moderados efectos colaterales 

a los medicamentos utilizados. 

El tratamiento es: 

a) Beta 2 agonistas más frecuentes o inhalados,con o sin anticoli­

nérgicos,sustituyéndolo por teofilina si se requiere de un bronco­

dilatador por rMs de 10 dias. 

b) requieren de ketotifeno o cromoglicato,como prevención. 

e) Pueden requerir de esteroides en tratamientos cortos de 7 a 

10 dias,valorando estrechamente el tipo de paciente puesto que a­

proximadamente un 10 a un 15% de los asmáticos pediátricos necesi­

ta esteroides en programa continuo más de una vez cada 6 semanas, 

siendo la ventaja que ofrece el esteroide,mayor que,los daños pro­

vocados por la crisis asmática. 

Se pueden elegir dos tipos de regímenes posterior a un trata­

miento continuo de 7 a 10 dias;uno de ellos es el de dias alternos 
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iniciandose el cambio a este tratamiento,duplicando la última do-

sis diaria,que se emplea para aclarar las vias respiratorias.Para 

ello se administra una sola dosis por la maftana cada 48 horas,si 

el paciente se encuentra bien,se indica,después de 10 a 14 ~ias 

disminuir la dosis primero en S mg y luego en 2.5 mg a medida 

que se acerca a 15 mg alternos. 

En el caso de utilización de corticosteroides en aerosol,es 

importante"aclarar las vias respiratorias" dando prácticamente ,al 

paciente,una serie de tratamiento con esteroide similar al utili-

zado por via oral;durante 7 a 10 días de duración,posteriormente 

se emplean a dosis de 2 inhalaciones 4 veces al dia , conforme el 

paciente presenta mejoría y control de sus crisis se disminuye a 

2 inhalaciones al dia hasta prácticamente suspenderla • 

• Nivel III:Son los pacientes que presentan disnea frecuente con 

10 a 20 crisis por ano,la mayoría de madrugada,disnea de medianos 

esfuerzos,necesidad de beta agonistan mtJs de 4 veces al dia,con 

flujos espiratorios disminuidos en un 30 a 40% asi como las varia-

cienes diarias de FEM.,con efectos colaterales a los beta dos 

que pueden st:i'r importantes. 

Tratamiento: 

a) Esteroides inhalados a dosis altas y frecuentes (con espacia -

dor) 
b) Broncodilatadores beta 2 agonistas o teofilinas de acción pro-

longada (los beta dos agonistas asociados con bromuro de Ipratro -

pio dan mejores resultados). 

c) Requieren de tratamientos preventivos por tiempo prolongado.Ta-

les como el ketotifeno y el cromoglicato • 

• Nivel IV(asma grave): 

Aqui se incluyen a los pacientes con una medición de obstru 
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cción irreversible de las vias aéreas,con actividad fisica muy li­

mitada incluso en reposo.Los beta agonistas no tienen efectividad 

y los pacientes presentan una disminución del flujo respiratorio 

de más del 40% y variaciones diarias de FEMde más de 40%. 

Tratamiento: 

a) 5~oncodilatadores del orden de las teofilinas de liberación 

lenta,.una semana aproximadamente a dosis terapéuticas broncodi-

latadoras:lS a 20 mg/k/dia: ,después a dosis preventivas del orden 

de 10 mg/k/dia por 3 a 4 semanas. 

b) Requiere de peridos prolongados de esteroides orales con mé­

todos de administración para lograr minimos efectos colaterales 

tales como: 

Inicialmente: Diario con dosis matutina y posteriormente:en 

dias alternos y con sustitución lenta por esteroides inhalados,es­

to es de 5 a 7 dias en el caso de los orales y posteriormente 15 

dias para la sustitución a esteroides inhalados.con duración vari~ 

ble dei tratamiento. 

c) Deben de darse preventivos para el asma:Ketotifeno y cromogli­

cato. 
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NOS 

1975 
1976 
1981 
1982 

CUADRO * l 

NUMERO Y PROPORCION DE PACIENTES ASMATICOS 
EN RELACION CON EL NUMERO DE ATENCIONES MEDICAS 

EN EL C.M. LA"RAZA" IMSS de 1975 a 1982 

TOTAL DE ATENCIONES 

13,666 
21, 663 
36,424 
34,424 

ASMATICOS 

287 
352 
409 

1,352 

2.10 
l.62 
l.12 
3.92 
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w 
UI 

Ag/Ab 

I 
IgE 30' 

¡ 
Célula 
Cebadas' 

CUADRO 2 
F!SIOPATOLOGIA DEL ASMA : LIBERACION DE SUSTANCIAS 

Mediadores preformados .factor quimiotéctico de eosinófilos 
· almacenados - Factor quimiot~ctico de neutr6filos 

Mediadores recién 
sintetizados ---:i.. 

Derivados de células ......__ 

Eosinófilos(predominante) 
Basófilos 
Linfocitos 
Neu tróf ilos 
Macrófagos 

•Aumento en la 

~!~!~~~:n~asa 

Prostaglandinas producción de 
Leucotrienos moco 
C4 ,D4 ,E4 
Tromboxano 
Bradicinina 
Adenosina 

Heparina 
Triptasa 
Superóxido 
peroxidasa 

dismutasa 

Producción de ciclooxigenasa 
Interleukinas 
Factor estimulador de 

granulocilos y madrófagos 

~ Inflamación~ 

1Exposici6n de terminales Potencial actividad 
nerviosas s\itivas de med7es 

Aumento de la hiperreactividad 
bronquial 



ESQUEMA DE F!SIOPATOLOGIA DEL ASMA 

Antigeno anticuerpo 
reacción alér~ir.a· 

reexposicióri 
a algunos( 

antigenl~ 

'\ 

alfa estimu/ación 
Prostaglandinas 
Agentes 

¡colinérgicos. 

•• ...... - •1,•~• c:.a-N9H• 

rRS-A :-:-::7.Espasm? 

llO=~~;...~ ~~~=~m~ Edema\ 
Cininas etc. 

cromr.glicato 

lnhlbición 
prostaglandinas Estímulos 
El-E2 ~~ 
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CUADRO 

VALUACION CLINICA DEL ATAQUE DEL ASMA 

S IGNO/SINTOMA LEVE MODERADA 

Dificultad Minima Moderada 
respiratoria 

s ibilancias Escasas Ambos campos 

Cianosis Ausente Ml.nima 
Pulso paradójico Ausente Ausente 
Conciencia normal. Irritable 

SEVERA 

severa 

Audibles a dista~ 
cia 

Generalizada 
Presente 
Sopor y coma 
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CUADRO 

' HISTORIA NATURAL DEL ASMA EN LA EDAD PEDIATRICA 

"PERIODO 
PREPATOGENICO 

!.ACTANTE 

FACTORES DE RIESGO 
I:HUESPED 
Atopia personal y 
familiar 
Padecimiento bronco­
pulmonar previo 
Rinitis y laringotraque­
itis previamente 

Infección de vias 
respiratorias superiores 
alimentación:leche de 
vaca. 

III •l\MBIENTES 
Contaminación atmos-
férica 

cambios climatológi-
cos. 
Tabaquismo 

Contacto con aleraenos 
PREVENCION 
PRIMARIA 

* Senos paranasales 

REESCOI.AR 

HORIZONTE 

bronquitis 
recurrente 
Bronquitis 
asmatiforme 
bronquitis 

'PERIODO 
PATOGENICO 

ESCOLAR 

CLINICO 

Asma mixta 

ADOLESCENTE 

asnia mixta 
compl.icada 

FACTORES DESENCADENANTES 

Infección alergica ' Ejercicio 

Biometria P.cutáneas 
hemática IgE especi-

fica 
Citologia nasal espirometria 

IgE total 

Rx de tórax v SNP' 

1 
PREVENCION 
SECUNDARIA 

'Factores 
psicológ.bos 

Val.oración 
psicológi-
ca. 
Dinámica 
familiar 
Volúmen 
pulmonar 

PREVENCION 
TERCIARIA 

** P.cutáneas:pruebas cutáneas 
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CUADRO 6 
EVALUACION FUNCIONAL Y RADIOGRAFICA 

PRUEBA LEVE 
Rx de tórax Normal 

Espirometria 60-80% 
Respuesta a Buena 
broncodilatado-
res 

MODERADA 
Sobredistensión 
moderada 

40-60% 
Parcialmente 
reversible 

.. 

SEVERA 
Sobredistensión 
importante 
Menos de 40% 

No reversible 
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GASES 
Pa 02 
Pa C02 
pH 
E.B * 

Fi02 al 40% 

CUADRO 7 
EVALUACION FUNCIONAL : GASOMETRIA 

LEVE 
65-75 mmHg 
Normal 
Norma.l 
Normal 

MODERADA 
50-65 mmHg 
Disminuido 
Disminuido 
Elevación 
Discreta 

SEVERA 
menor de 50 mmHg 
Elevada 
Disminuido 
Disminuido 

* Exceso de base 
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CUADRO 

Representación gráfica de pruebas espirométricas 

.. :~~)::· 
-· ---- c...;_-'-'----'--'--"'-"--';c.;_~...;_:c.;_;."-'---' 

A)Representación de un paciente normal 

B)Representación de un paciente expuesto a ejercicio 

C) representación de un paciente a~_mático. 

Observe se la diferencia en la capacidad residual •.. 

41 



ASMA 

Intermitente 

Crónica 

CUADRO 9 

CRITERIOS PARA LA cr .. ASIF!CACION DEL ASMA 

CRITERIOS 

Síntomas por 5 días o menos por mes posteriorm 
mente libre de síntomas -

Síntomas por más de 5 días por mes por 3 meses 
y del 50% de los días del mes libre de ellos. 

Indeterminada Síntomas por más de 5 días por mes por tres me· 
ses o 50% de los días al mes o más con los sínto: 

-------------------=-y..:p:...e.ríodos libres de sintomatología. 
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CUADRO 10 
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CUl\DRO 12 
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CUADRO· 13 
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CUADRO 14 

* Aumento de la IgG bloqueadora 
* Aumento de la IgA secretoria 
* Disminución de la respuesta de IgE a 

distintos alergenos 
* Disminución de la respuesta de linfocitos 
* Disminución de la sensibilidad de los basófilos 
* Disminución de la respuest tardia 
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CUADRO 15 

REQUISITOS PARA LA UTILIZACION DE LA INMUNOTERAPIA 

* Historia clinica clara y precisa del 
proceso alérgico 

* Correlación entre los sintomas y la 
exposición a los alergenos 

* Anticuerpos lgE positivos 
* Sintomas frecuentes e intensos con 

mala respuesta al tratamiento farmacológico 
* Imposibilidad de eliminar los alergenos del 

ambiente 
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CUADRO 16 

RUT/\ CRITICA DEL TRATAMIENTO 

TRl\TAMIENT'O DE LI\ CRISIS LEVE( Fl\SE I) 

Beta adrenérgicos inhalados 
Bromuro de Ipratropio inhalado 
Adrenalina subcutánea 

/ ~ 
Mejora 

~ 
No mejor' 

Egreso con: TRATAMIENTO DE LA FASE II 

Beta adrenérgicos V.O. 
Medidas de prevención 

Aminofilina I.V. 
Beta 2 adrenérgicos 
Soluciones parenterales 
Medidas generale~ 

Mejora 

i 
Egresa con: 

Teofilina V.O. 
Beta 2 adrenérgicos 
Mucocinéticos 

No mejora 

esteroides tópicos 
Orientación a los padres / 

Mejora 
~ 

Egresa con: 

Beta 2 adrenérgicos 
Aminofilina V .o. 

TRATAMIENTO DE LA FASE III 

beta adrenérgicos 
Aminofilina IV 
esteroides I.V. 
Diuréticos 
Digoxina 
Bicarbonato 
Sol.uciones I.V. 
Monitoreo continuo~ 

No mejora 

~ 
Intubación 

/ 
Asistencia 
ventilatoria 

esteroides orales o tópicos 
Orientación familiar 
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PARAMETROS 
Cianosis 

Ruidos 
inspira torios 

Uso de musculan 
accesorios 

Sibilancias 
espiratorias 

Función 
cerebral 

CUADRO 17 
PUNTAJE CLINICO DEL ASMA 

o 
N o 

(Pa02:70-100 torr) 
normales 

No 

No 

Normal 

2 
Con aire Con Fi02 al.40% 

(Pa02 70 torr)(Pa02 70 torr) 
Disparejos Disminuidos 6 

ausentes 

Moderados Máximo 

Moderadas Considerables 

Deprimido Coma 

* Claudicación respiratoria inmunente: Puntaje menor de 5 
(tras tratamiento de rutina) PaC02 menor de 55 torr 

** Claudicación aguda Puntaje mayor de 7 
PaC02 mayor de 60 torr 
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