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MARCO TEORICO

DEFINICION.

El término asma deriva de la palabra griega que significa jadeante o sin resuello, por lo
que debe considerarse mas como una descripeion de un sintoma, que como un diagnostico

El asma puede definirse clinicamente como una enfermedad recurrente que causa en
forma intermitente, sibilancias, dificultad para respirar, ¥ en ocasiones, tos con produccion de
esputo. Patogénicamente, el asma es una enfermedad por obstruccion de las vias respiratorias,
debido 2 una combinacion de contractura de la musculatura lisa bronguial, edema ¢ inflamacion
de mucosas y secrecion de moco viscoso Afecta las vias respiratorias de pequefio y gran

diametro, pero no a los alvéolos (1).

EPIDEMIOLOGIA

El asma es la enfermedad crénica més comin de la infancia, y aunque clinicamente se
reconoce con facilidad, su frecuencia no ha sido bien establecida en México; se considera que
del 5 al 12% de la poblacion pediatrica ha cursado con asma en algin momento de su vida (2).

En Estados Unidos existen 40 millones de asmiticos, de los cuales 8.4 millones
corresponden a la edad pedidtrica. En menores de 17 afios, el asma es la causa principal del
ausentismo escolar por enfermedades cronicas, de acuerdo a la Inspeccion de Salud Nacional
de los Estados Unidos. Este problema ha sido bien identificado como el mas importante factor

de ausentismo escolar, no séle en Estados Unidos, sino también en la mayoria de los paises (3},

La determinacion del predominio del asma en nifios ¥ adultos, es confundida por ia falta

de aceptacion de criterios para ei diagnostico de la enfermedad. En nifios en los primeros afios,



el asma es continuamente mal diagnosticada, por ¢jemplo, come bronquiolitis, bronquitis
respiratoria o resfriados respiratorios (4).

Estudios epidemioldgicos han demostrado la frecuencia del asma en la nifiez, en rangos
de 14 a 11.4%, pero esto varia ampliamente. En los Estados Unidos la frecuencia acumulativa
es cerca del 8 al 13%, con alguna variacion geografica v racial {4).

Se ha apreciado un incremento del asma en las mujeres durante la nifiez. En los primeros
afios de la nifiez, el asma afecta dos veces mas a los nifios que a las nifias. El rango disminuye
en la adolescencia, y en los adultos de alguna forma, las mujeres son mas afectadas que los
hombres. La causa de este incremento de asma en los nifios aon no ha sido probada, pero puede
relacionearse con el hecho de que, durante los primeros afios, los hombres tienen conductos de
aire més pequefios para el tamaiio del pulmén que las mujeres, ademés de que los hombres
tienen una mayor incidencia de infecciones respiratorias durante la nifiez (4).

Parece que el predominio del asma en el desarrolio de los paises del tercer mundo es
comparable con el observado en las naciones industrializadas, excepto que en estas liltimas ia
frecuencia del asma es menor en nifios que en adultos. En sociedades en desarrollo e
industrializadas, prevalece menos el asms en areas rurales que en comunidades urbanizadas (4).

Se ha propuesto que el incremento en la incidencia del asma en poblaciones reubicadas

hacia medios urbanizados, es causada por la exposicion a nuevos afergenos (4).



FACTORES FAMILIARES Y GENETICOS.

Hay una amplia evidencia de la naturaleza hereditaria del asma en la nifiez. La mayoria

del conocimiento actual en este renglén proviene del estudio de gemelos.

Estudios de la agregacion familiar del asma en poblaciones generales y en poblaciones
seleccionadas, sugieren un incremento en la frecuencia del asma entre los parientes de primer
grado del sujete Otros estudios de agregacién familiar reportados en Tecumseh, Michigan;
Tucson, Arizona; Connecticut y Carolina del Sur; Nueva Zelanda e Inglaterrs, sostienen la
fuerte influencia familiar en la ocurrencia del asma en la nifiez. Estos estudios no distinguen

entre efectos genéticos y ambientales (4).

CLASIFICACION

Se ha reunido una gran cantidad de informacion en los Gltimos 10 afios en relacion al
asma v al incremento de la reactividad de los conductos aéreos, la cual puede ser o no
considerada comeo asma. La divisibn general del asma infrinseca y extrinseca, no es,
clinicamente, adecuada, v se requiere una clasificacion mas compleja:

1 Antigeno inducido 0 asma atOpica.

1I Asma severa episodica, o de causa desconocida.

HI.  Asma ocupacional, que puede o no estar relacionada con antigenos especificos.

IV.  Asma inducida por el ambiente.

V. Asma inducida por medicina, por ejemplo, la aspirina.

V1.  Asma inducida por infecciones virales.



VII.  Asma inducida por ejercicio.
VIIL  Episodios intermitentes de broncoespasmos, o incremento de la reactividad de los

conductos aéreos, bronquitis asmaética cronica

Claramente, hay una extensién enire los grupos, Por ejemplo, pacientes con asma
atopica, 0 asma por causas desconocidas, pueden tener asma inducida por ejercicio, y una
infeccion viral puede terminar en asma atépica. Algunos casos no son reconocidos con certeza,
vy los datos han sido obtenidos por ataques fatales de asma. Es importante conocer ciertos
puntos et un principio: (1) para la mayoria de los patdlogos, la merfologia def asma es la vista
en condiciones asmiticas fatales, en donde la obstruccion de mucosa es la presentacion
dominante; (2} la morfologia del estado asmatico, y probablemente ia morfologia entre los
ataques es igual en el asma intrinseca y extrinseca; (3) se ha obtenido informacion atil de
pacientes con asma y de biopsias bronquiales entre ataques; (4) las lesiones en la bronguitis
asmatica son Ia obstruccion cronica dei flujo de aire, v la reactividad del conducto aéreo en
ellos deberd pensarse como una complicacién de la obstruccién del flujo de aire, y (5) lesiones
en otras formas no son conocidas con certeza, perc se cree que sean similares al asma

intrinseca y extrinseca

ATOPIA

Aunque la relacién entre asma y alergia es compleja ¢ incompletamente entendida la
presencia de atopia, definida como un incremento de la predisposicion de anticuerpos
especificos sintetizados IgE contra alergenos ambientales, aparentemente pronostican un

incremento del riesgo de asma  Algunos estudios han demostrado una asociacidon entre el asma



paterna, las enfermedades atdpicas y el asma infantil. Un analisis del arbol genealdgico de
individuos asméticos con y sin alergia de IgE mediada, sugieren que la utopia y el incremento
de la respuesta bronquial son heredados de manera independiente. Sin embargo cuando la
_utopia persiste con hiper respuestas bronquiales en el mismo paciente hay un aumento en la
posibilidad de que la labilidad bronquial anormal serd expresada como asma ¢linica. Cuando un
nimero significativo de nifios en los primeros meses, particularmente menores de los dos afios,
que posteriormente presentaran asma, empiezan a manifestar los sintomas, la utopia aparece
para desempefiar un papel significativo en la enfermedad De aqui que la evidencia in vivo o in
vifro de alergias IgE mediadas, sea escasa A esta edad las infecciones respiratorias virales
parecen ser la provocaciones mas importantes de los sintomas. Claramente existe la relacion
entre el asma y la atopia en algunos pacientes. Sin embargo, esta relacion es compleja y

pobremente definida (4).

INFECCIONES DEL TRACTO RESPIRATORIO

El papel de las infecciones del tracto respiratorio como una provocacion de los sintomas
del asma infantil ha sido bien establecido con bases clinicas por muchos afios. En los ltimos
15 afios ha sido evidente que estos agentes virales, mo bacterianos, son los principales
precursores de los sintomas del asma. Los dos virus cominmente implicados fueron el virus
sincicial respiratorio y el virus de la parainfiuenza. Las infecciones del virus sincicial
respiratorio fueron particularmente asmogénicos en esta poblacion de infantes, dado que su
presencia casi siempre se asocié con problemas respiratorios.

Aunque la asociacion entre los malestares respiratorios y el anticuerpo IgE especificos

del RVS (virus sincicial respiratorio), por sug siglas en inglés, IgE, ha sido demostrade en



infantes, es poco probable que el virus inducido al respirar en nifios, sea secundario a una
reaccién de IgE mediado entre €l RVS y el anticuerpo IgE del virus especifico

Las perturbaciones mecanicas del epitelio del tracto respiratorio por infeccién viral y
exposicion y estimulacién de receptores aferentes vagales, son probablemente, una explicacion
mas creible del efecto del virus.

Aunque la asociacion entre las infecciones virales menores del tracto respiratorio en la
edad temprana y la subsecuente hiperreactividad bronquial del asma es fuerte, se desconoce
todavia el mecanismo por ¢! cual la infeccidn viral influye en el curso posterior de los eventos

de los conductos aéreos.

ANATOMIA PATOLOGICA

Las lesiones del asma seran subdivididas dentro de la poblacion de pacientes estudiados
Serad mas claro que las lesiones simiiares se pueden encontrar en las siguientes categorias. Se
notard que los grupos de pacientes difieren en el enunciado del diagndstico, pacientes que
mueren por estado asmatico, ¢s un grupo bien definido, mientras que la bronquitis asmatica es

una categoria nebulosa.

LESIONES EN ATAQUE DE ASMA

No se han descrito las lesiones que ocurren en ataques de asma, pero se puede asumir
que, por una parte, son cualitativamente semejantes, pero cuantitativamente diferentes al estado
asmatico. El eosindfilo bronquial y la hipersecrecién de mucosa reflejan la respuesta al

mecanismo de dafio
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Desafortunadamente, hé“h‘abido pocos estudios in vitro de los misculos de los conductos
adreos de pacientes asmiticos. Adquellos que han sido realizados sugieren que el musculo es
capaz de una contraccién mas fuerte, lo cual podeia ser consistente con el incremento muscular
observado postmortem Sin embargo, no hay evidencia de que los milsculos se contraen
anormalmente cuando se comparan con los misculos de los conductos afreos de pulmones
normales.

Recientemente Moreno ef al. realizaron analisis que sugieren que la contraccién normal
puede llevar a un incremento en la obstruceion si la pared de los conductos aéreos ha sido
ensanchada por el edema, y el lumen parcialmente ocluido por la mucosa. Un estudio
broncografico de 1938 documentd la obstruccion de mucosa y la broncoconstriceion en el

asma. Hoy dia, es poco probable que se permita un estudio de esta naturaleza.
LESIONES ENTRE ATAQUES DE ASMA

Estas lesiones han sido examinadas en pacientes motibundos, ya sea de otras causas
paturales, por muerte violenta y por biopsia. Todos los casos presentaron anormalidades.
1.aitenen etal observaron en un estudio microscopico, una condicion epitelial en los tres
niveles de ensayo, en el bronquio derecho mayor, encontrando que las células ciliadas aparecen
como las mas dafiadas. Los nervios epiteliales fueron expuestos de tal forma que fueron
afectados por estimulos especificos o no especificos. Estas anormalidades han sido observadas
en pacientes con asma leve, al igual que con asma severa. Se ha descrito el tapdn de mucosa en
Ia autopsia de pacientes asintomaticos y en examenes de esputo. Se ha reportado la presencia
de los eosindfilos bronquiales, la metaplasia escamosa del epitelio, el ensanchamiento de la

membrana base, ¢l edema y la inflamacién cronica, aunque son menos claros los cambios en el
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aparato secretor de mucosa. Glynn y Michaels encontraron que los cambios en el asma y en la
bronquitis cronica fueron diferentes, y describieron un mayor incremento en la proporcion de
las células secretoras de mucosa ent las gléndulas bronquiales de Ia bronquitis crénica

La evidencia clinica sugiere que muchos, si no es que la mayoria de los asmaticos, tienen
pruebas anormales de flujo espiratorio entre episodios. Dada la menor evidencia de
anormalidades estructurales permanentes del pulmon (alargamiento de las glandulas mucosas,
tesion de los conductos de aire, enfisema), éstas son atribuidas a anormalidades funcionales de

los ductos de aire y de la mucosa.

LESIONES ESTRUCTURALES PERMANENTES EN EL ASMA

Se ha encontrado bronquiectasia sacular y fibrosis subpleural en una proporcién del 15 al
20% de pacientes moribundos de estado asmatico, y ello es probablemente una complicacion
de asma prolongada. Las fesiones son mas comunes en los [6bulos superiores. Por otra parte,
se ha encontrado hipertrofia ventricular en aproximadamente 10% de los pacientes moribundos

de estado asmatico, y shora se sabe que el enfisema no es una complicacion del asma.

INFLAMACION DEL CONDUCTO AEREO Y CAMBIOS EN LA PERMEABILIDAD
EPITELIAL
/
El andlisis de la proteina en la obstruccion de la mucosa bronquial de pacientes
asmaticos, muestra grandes cantidades de albiimina y gran nimero de células inflamatorias, fo
cual sugiere fuertemente que un sudor inflamatorio entra al conducto aéreo. Nadel ef af. han

demeostrado que Jos conductos de aire inferfores pueden llegar a ser hiperreactivos a estimulos
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no especificados como Ia histamina durante una infeccion aguda de la region respiratoria
supertor Asi Empey af al han demostrado que la hiperreactivad a la histamina, observada en
infecciones virgles respiratorias, puede ser bloqueada con atropina  Ellos especulan que la
reaccidn inflamatoria causada por virus sensibiliza los receptores aferentes v exagera el
componente de refleio de la respuesta de la histamina. El didxido de nitrogeno, ozono y humo
de cigarrillo agravan la reactividad bronguial a la histamina v metacolina, presumiblemente
porque se incrementa Ia actividad de reflejo. Empey ef al atribuyen la hiperreactividad
adquirida al dafio en la mucosa, y especulan que este dafio no especificado, puede ser causado
por inflamacion de la mucosa. Es probable que la reaccidn inflamatoria sea la caracteristica
comin del dafic producido por infeccion viral, diéxido nitroso e inhalacidén de ozono. Otros
estudios sugieren que una caracteristica importante de la reaccidn inflamatoria en los conductos
aéreos es el incremento en la permeabilidad de la mucosa, porque provee un incremento en el
acceso a los receptores irritantes y el musculo liso del conducto aéreo. Recientemente se ha
mostrado que este cambio en la permeabilidad tiende a ser dominante en la fase sudorosa del
dafio, y regresa a la normalidad cuando empieza la fase de reparacion.

Es importante darse cuenta que la respuesta hiperreactiva puede involucrar més de un
mecanismo para que la inflamacion de los conductos de aire pueda inducir una respuesta
anormal en mas de un lugar, Por ejemplo, la histamina es capar de estimular
broncoconstriceion y constriceién directa del muasculo liso del conducte aéreo. La metacolina
por otra parte, estimula solo el miisculo liso v por lo general no se asocia con la estimulacion
del receptor irritante.

Ha habido un interés considerable en la forma en que la reaccion inflamatoria produce un
incremento en la reactividad del conducto de awre. Algunos investigadores ban demostrade una

asociacion entre la reactividad de los conductos de aire de los cerdos de Guinea y la fase de
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fluido sudorosa de la respuesta inflamatoria en la triquea. Quros han sugerido que el
incremento en la reactividad se asocia con la infiltracién de leucocitos polimorfonucleares
dentro de la pared del conducto aéreo, y han sustentado este concepto mostrando que la
reactividad podria ser abolida por la reduccién de la cantidad de sangre de los animales de
neutrofilos. Otros més han sugerido que el grosor del conducto de aire ileva 2 una excesiva
estrechez con contracciones nrormales del misculo Es deseable un conocimiento precise del
mecanismo exacto, ¥ es importante saber qué terapia podria ser manejada en el edema,
productos neutrofilos y contraceion muscular.

Come los ataques asmaticos alérgicos son iniciados por la interaceidn de antigenos con
IgE en las células cebadas, la reaccion de la célula cebada con el lumen del conducto aéreo es
de critica importancia en la iniciacién de estos ataques. Los estudios de la distribucién de las
células cebadas no son ficiles, porque su fijacion requiere de alcohol en tugar de fijadores a
base de agua, y éstos rara vez son de uso rutinario. Salvato (4)_demostré que las células
cebadas del pulmén son dismimsidas con el asma, v 1as que perranecen son marcadamente
desgranuladas Guerzon ef al. (4) demostraron gue hay relativamente pocas células cebadas en
la mucosa, en comparacion con la gran concentracion de células cebadas en la submucosa de
los conductos de aire de los monos. Aunque hay un nilmero significativo de células cebadas en
lz superficie del lumen del conducto de aire, estas cantidades pueden ser sobreestimadas con
técnicas de lavado y cepillado, que también recolectan células cebadas de fa mucosa. Por
cjemplo, Guerzon et al (4) caloularon aproximadamente una célula cebada por cada 10
millones (1 X 10%) de células epiteliales, y Patterson (4) encontrd una célula cebada pot cada
200 células epiteliales en Iavados de pulmdn. Es probable que grandes moléculas de antigeno
que no pueden penetrar a la mucosa reaccionan con un pequefio nimero de células cebadas

sobre ia superficie epitelial, v son responsables de abrir las herméticas juntas epiteliales
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permitiendo que el antigeno penetre a la célula cebada localizada bajo la mucosa en la pared
del conducto de aire.

Datos recientes sobre la inflamacion del conducto aéreo sugieren que la membrana base
empieza a incrementar su grosof en asociacion con el aumento de la actividad mitdtica que
anuncia el principio de la reparacion epitelial.

Curschmann (4) fue el primero en notar que las personas asmaticas tienen un gran
nlmero de células epiteliales en sus espasmos. Esto ha sido ampliamente confirmado por otros
investigadores, quienes han encontrado células escamosas, también cuerpos Creola, en la
expectoracion (esputo). La pérdida de células de mucosa ha sido atribuida al espasmo celular y
edema de la submucosa, pero también parece que un dafio toxico directo a las células
epiteliales, quizds por productos de los eosindfilos, una célula inflamatoria mayor en los
pulmones con asma, puede jugar un papel en la causa del incremento de cambio de células en
el estado asmadtico. Este incremento en el cambio del epitelic esta también asociado con la
division activa de la cara de células base y la formacién de un gran namero de céiulas blanco.

En resumen, los cambios estructurales en los conductos aéreos de pacientes con asma
pueden correlacionarse con las anormalidades funcionales, con una exactitud razonable. Los
espasmos bronquiales reversibles pueden estar escasamente relacionados con el incremento en
¢l volumen del masculo del conducto aéreo. La hipotests de que la contraccion del miseulo
normal con el aumento del espesor de mucosa puede contar para el estrechamiento del
conducto aéreo, es atractiva st se basa en los cambios anatomicos observados. Hay abundante
evidencia de inflamacién en los conductos aéreos que soporta la nocidn de que cualquiera, sea
el fluido sudatorio o el componente celular de la respuesta inflamatoria, podria ser la causa del

incremento de la reactividad del conducto aéreo. Finalmente, la cantidad de pacientes
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moribundos por asma nos sugiere fuertemente que la forma severa de obstruceidn de mucosa

puede ser agravada por contraccidn muscular (13, 4).

FISIOPATOLOGIA

En los ltimos afios, los conceptos fisiopatologicos de la enfermedad han cambiado

significativamente, ya que actualmente el asma no se considera uma simple obstruccion

mecénica de la via aérea, sino un proceso pulmonar inflamatorio.

En la actualidad se considera la hiperreactividad bronquial como Iz alteracion fisiologica

mas importante de la enfermedad, y la inflamacion de la via aérea como la principal

anormalidad patolégica del asma.

La obstruccion de las vias aéreas se debe a una combinacién de factores que incluyen:

1.

2.

El espasmo del musculo liso de las vias aéreas

Edema de ia mucosa de ias vias aéreas.

El aumento de la secrecion de moco

Infiltracién celular en especial por eosinofilos en las paredes de las vias aéreas.

Lesion v desescamacion del epitelio de las vias aéreas

En el pasado, la atencién se centraba en el broncoespasmo debido a la contraccion del

misculo liso como principal agente causal de la obstruccion de las vias agreas.

Hoy dia se considera que el asma cronica es en realidad una enfermedad inflamatoria de

Ias vias aéreas. De forma tipica, todos los pacientes asméticos con enfermedad activa, tienen



16
s

unas vias aéreas con unz gran sensibilidad o hiperreactivas, que muestran una respuesta

broncoconstrictora exagerada frente a miitiples estimylos diferentes (12, 5).

Cuadre No. 2. VARIACIONES PATOLOGICAS EN EL ASMA BRONQUIAL Y

MEDIADORES POSIBLEMENTE RESPONSABLES.

VARIACION PATOLOGICA MEDIADOR
MASTOCITARIO RESPONSABLE

- Histamina (Respuesta H1)

- Leuncotrieno (C4, D4, E4)
CONTRACCION DE LA - Prostaglandinas y trombotanos A2

MUSCULATURA LISA BRONQUIAL |- Bradiquimina

- Factor activador de las plaquetas

- Prostemina (respuesta H1)

- Leucotrienos (C4, D4, E4)
EDEMA DE LA MUCOSA - Prostaglandinas E2

- Bradiguimina

- Factor activados de las plaquetas

- Factores inflamatorios de la anafilaxis
- Factores quimioticticos cosinoftlica

INFILTRACION CELULAR HRB |- Factores guimiotécticos neutrofilica
- Acidos monohidrotiecosatetraenoicos
- Leucotrienos (C4, D4 E4)
DESCAMACION - 02, H202, OH
ENGROSAMIENTO DE LA - 02, enzimas proteoliticas

MEMBRANA BASAL
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DETERMINANTES DE LA H RB. DE LAS VIAS RESPIRATORIAS

1) ALTERACIONES DEL SISTEMA NERVIOSO AUTONOMO

1. Tono colinérgico aumentado

2. Respuesta alfa adrenérgica aumentada

3. Respuesta beta adrenérgica aumentada.

4. Estimulo inhibitorio no adrenérgico aumentado.

2) RESPUESTA A ESTIMULOS SENSORIALES AUMENTADOS.

3) LESION EPITELIAL, INFLAMACION O AMBAS.

4) ALTERACION DE LA MUSCULATURA LISA.

5) LIBERACION O REACTIVIDAD ANOMALA DE NEUROPEPTIDOS

El grado de hiperreactividad esta estrechamente relacionado con la intensidad de la

inflamacion. A su vez, ambos se relacionan con la gravedad de fa enfermedad y la

necesidad de tratamiento farmacologico.

La investigacion sobre la fisiopatologia del asma en ia Gltima década, se ha centrado

sobre todo en las células inflamatorias y sus mediadores en los mecanismos neurdgenos y

en las anomalias vasculares exisientes (12, 5)



CUADRO CLINICO

El comienzo del asma puede ser insidioso ¢ abrupto. Los inicios sabitos a menudo
vienen con tos que en ocasiones se asocian con prurito en el menton, en la parte anterior de
la nariz ¢ en el torax. El comienzo puede ser gradual ¥ la resolucion lenta, cuando la crisis

asmatica se complica con una infeccion respiratoria (7, 8).

Las sibilancias respiratorias aparecen un dia o més después de la rinorrea, y se
resuelve en un pla.zoé Zhoras o dias. El paroxismo asmdtico se caracteriza por disnea
progresiva con prolongacion de la fase espiratoria de la respiracion, por sibilancias y por
estertores ruidosos gruesos y finos. En un paroxismo asmatico grave se limita intensamente
la ventilacién pulmonar, la sed de aire resultante se manifiesta por signos como el aleteo de
Ia nariz, el empleo de masculos respiratorios accesorios, y algunas veces por hipercapnia; la
frecuencia cardiaca y respiratoria son aumentadas, y el nifio se encuentra fatigado e
intranquilo. 1a sudoracién puéde ser profusa. En ocasiones existe dolor abdominal, en
particular si 1a tos es intensa v ¢l nifio puede incluso vc.:Jmitar. Después de los vomitos sigue
cierto alivio de la disnea, que puede ser tan solo temporal (7, 8). El esputo de nifio con un
episodio asmatico agudo es duro v escaso, que se hace mas abundante y laxo. Se eliminan

luego a través de la tos, espirales de moco que contienen eosindfilos.

Los hallazgos basicos son los de un enfisema obstructivo generalizado, si se
producen afelectasias, neumotorax o neumomediasting; los hallazgos toracicos se alternan y

aparece una desviacion del mediastino hacia el lado de la atelectasia, o hacia el lado
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opuesto del neumotérax Si el enfisema es grave, se puede notar el higado v el bazo por

debajo de los margenes costales (8)

Los nifios con asma crénica moderada o grave tienden a poseer un fino lanugo sobre

los hombros v los brazos, son frecuentes la rinitis alérgica y la sinusitis {7, 8),

Sin embargo, Ia presentacion clinica del cuadro asmatico puede vartar segin la edad

del paciente v 1a duracidn de la enfermedad

En los lactantes, quizd por su mayor contenido de agua, hay tendencia a la
exudacion, registrandose estertores bronquiales v roncos que enmascaran las sibilancias,
polipnea que es la forma natural de respuesta a la insuficiencia respiratoria y a una
hipertemia moderada que es consecuencia de actividad muscular, hace que ficilmente se
confunda el asma con un cuadro de bronconeurnonia, y con frecuencia se han presentado

varios de estos casos antes de que se estableciera el diagnostico (7).

En otras ocasiones se presenta después de un proceso infeccioso como cualquier

infeccién respiratoria, sarampién o tosferina.

El asma de tipo alérgico es de evolucion rapida en pocas horas, y ain en minutos se
establece en todo su apogeo; cursa generalmente afebril, y si el cwadro es tratado
adecuadamente, puede ceder en un espacio corto de tiempo, quedando el enfermo
asintomatico. Frecuentemente se acompafia de manifestaciones alérgicas en las vias aéreas

superiores, come estornudos frecuentes, congestidn nasal, descarga de moco cristalino
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abundante, o bien, obstruccidn nasai. La tos es seca y pertinaz en la fase inicial, y se torna
productiva posteriormente; las mucosas nasal y faringea estan palidas y la uvula puede estar

edematosa

Fl asma infecciosa frecuentemente es precedida de manifestaciones respiratorias
moderadas con rinitis y tos; puede haber febricula antes de que se establezea el cuadro, y
muy frecuentemente va acompafada de hipertermia, la que puede oscilar entre 38 y 39
grados centigrados, y después hay una mejoria progresiva, aunque puede persistir la tos

productiva durante varios dias.

En la citologia de moco nasal y de la expectoracion hay abundantes neutrofilos
polimorfonucleares . La biometria hematica normal o leucocitosis con neutrofilia se sitda

en 10 6 20%.

En los rayos X se ha mostrado un caso tipico de asma con atrapamiento de aire, con
sobredistensién pulmonar, descenso de las cipulas diafragmaticas, alargamiento del
pediculo cardiaco y aumento de la claridad de los campos pulmonares mas la posicion
horizontal de las costilias; si es de tipo infeccioso se observa con frecuencia reforzamiento
acentuado de la trama bronquial y pequefias areas de atelectasia, sobre todo en lobulo

medio derecho y neumotoceles

También vale la pena mencionar las Hamadas asmas intratables, en las que diversos
factores como alergia, la infeccion v sobre todo los problemas emocionales condicionan

casos rebeldes y dificiles de manejar.
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La amigdalectomia muchas veces precipita los cuadros de asma en pacientes que
han tenido previamente procesos respiratorios recurrentes de tipo bronquitico en los que no

hay un fondo alérgico (9, 7)

Otra forma de presentacion del asma es la inducida por ejercicios, que es un
incremento transitorio de la resistencia de las vias aéreas después de algunos minutos de

ejercicio extenuante, experimentado usualmente después que ha cesado el gjercicio.

Ademas del aumento de la resistencia de las vias aéreas, el ejercicio causa la
hiperinflacton temporal e hipoxemia arterial. Esta asma inducida por el ejercicio es mas
comin en los nifios. Los sintomas pueden incluir rigidez de torax, jadeo, fatiga, tos y un
malestar estomacal. Clasicamente esta reduccion de la funcién pulmonar ocurre de 8 a 15
minutos después del ejercicio, y es conocida como respuesta inmediata. Algunos asméticos
‘reportan una segunda reduccion de la funcidr pulmonar algunas horas después de la

disminucion inicial; €sta es denominada respuesta tardia.

La naturaleza real y la incidencia de esta respuesta tardia es ain discutida. Se
conocen muchos factores que exacerban el asma inducida por el ¢jercicio, incluyendo la

contaminacion ambiental, alergenos, y aan los alimentos (3, 9).
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ESPECTRO CLINICO DEL ASMA EN LA NINEZ

El asma puede ser considerada como un espectro de enfermedad. que empieza
tempranamente en fa vida, y que persiste en algunos casos a través de la vida. En la
mayoria de los nifios diagnosticados con asma, es evidente que los signos y sintomas dela
enfermedad aparecen durante el primer o segundo afio de vida. Durante los primeros aflos,
la mayor causa de tos y problemas al respirar, es la infeccién respiratoria viral. Las
infecciones bacteriales raramente son asociadas con exacerbacion del asma. La
investigacién de virus respiratorios involucrados durante los afios preescolares, ha
identificado al RSV como el principal agente infeccioso asociado con enfermedades
respiratorias, con los virus de parainfluenza y con rinovirus también explicados. Hay una
evidencia inequivoca de que la alergia de IgE mediado a inhalantes y/o comidas, juega un

rol importante en el asma durante los primeros afios de vida (8).

Algunas peculiaridades psicolégicas y anatomicas de temprana edad predisponen
enfermedades respiratorias en infantes y nifios pequefios. Las mas importantes de éstas son
la estrechez desproporcionada en los conductos de aire periféricos y el decremento estatico
de las propiedades elasticas del retraceso de pulmoén. La conductancia en los conductos de
aire periféricos (en contraste con los conductos de aire centrales) ha sido reportada como
conductancia, lo cual ha sido explicado en la base del crecimiento, resultando en un
incremento del didmetro de la seccion transversal de los conductos de aire pequefios. Las
propiedades elasticas estaticas del pulmén también han sido relacionadas con la edad; hay

una evidente similitud entre los pulmones de los nifios pequefios y los de edad mayor.
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De aqui que fas propiedades elasticas del pulmén sean las causas principales del cierre de
tos conductos de aire durante la espiracién, decrementando las contribuciones elastica a la
inestabilidad de los conductos de aire periféricos. Ei cierre de los conductos de aire durante
la espiracion nos lleva a la hipoxemia sobre la base desigual de ventilacién/perfusién. in
incremento en el didmetro de los conductos de aire v el desarrollo de tejido elastico
aparecen para ser los principales factores responsables para el improvisamiento clinico
notado dentro de los 4 4 5 afios de edad en la mayoria de fos nifios que estin sujetos a
episodios recurrentes de obstruccion de conductos durante edad temprana. . El decremento
del mésculo hiso bronquial en nifios pequefios v Ia mucosa de la glandula perplasia con
incremento de secrecidn de mucosa encontrada en la mayoria de los nifios normales, puede
también predisponer a una obstruccion de los conductos de aire en los sujetos jovenes La
alternante complaciente caja de costillas, el decremento colateral de la ventilacidn, la
ausencia de resistencia a la fatiga en el musculo esqueletal en ¢l diafragma colocan a los
infantes y a los nifios pequefios en desventaja, en consideracion a las enfermedades de

obstruccion de conductos de aire.

La bronquiolitis v el asma continuamente son confundidas en infantes menores de
un afio de edad. Sin embargo, hay muchas similitudes enire estas condiciones, incliryendo
la presentacién clinica, resultados fisicos, prueba de rayos X v valores de gas en sangre.
Durante 1a nifiez media hay una tendencia para el mejoramiento de los pacientes de asma,
probablemente causado en gran parte por cambios en la geometria de conductos de aire y
tejido elastico. Una predominancia de los hombres sobre las mujeres surge y persiste a
través de 1a adolescencia. Si el nifio tiene una constitucion atopica, pruebas de alergia a la

piel positivas s¢ vuelven evidentes. Los anticuerpos especificos IgE detectados en pruebas
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de piel pueden ser o no etioldgicamente relacionados con el asma Como con otras
enfermedades mediadas por IgE, las pruebas alérgicas de piel deben ser correlacionadas

con la historia.

El asma durante la adolescencia presenta problemas especiales. Mientras hay una
continua mejoria del grado de la enfermedad en término de episodios menos frecuentes y
menos severos de asma, pueden ser substancialmente denegados de sintomas Serios
deterioros de las pruebas indicativas de funcién pulmonar de desarreglo psicolégico
significativo pueden ser observados en adolescentes con asma que indican que ellos estan
bien. La adiccidn a regimenes médicos es un problema especial en este tiempo de vida,
cuando hay una gran importancia acerca de la imagen del cuerpo, v €l efecto de alguna de

1as drogas usadas en tratamiento, partticularmente los esteroides en la apariencia (4).

El 4rea de la superficie respiratoria se duplica desde el nacimiento hasta los 18
meses de edad, y se triplica hacia la edad de 3 afios, 2 consecuencia del aumento y tamafio
de los alvéolos. Por tanto los nifios de corta edad tienen una reserva relativamente pequefia
para el intercambio gaseoso, la caja toricica lo mas flexible, y el diafragma estd situado
mas armiba, por lo tanto, los lactantes tienen menos reserva respiratoria. La estrechez
relativa de las vias respiratorias periféricas en los nifios menores de 5 afios resulta en un
aumento de la resistencia total de log mismos, respecto a los nifios mayores y a los adultos.
A causa del estrechamiento de las vias respiratorias periféricas es mas probable que el
lactante v el nifio de corta edad desarrolle alteracion mecénica, derivado de edema, moco ¢
infiltrados celulares. A medida que aumenta la edad, aumenta el nitmero y tamafio de los

poros de Kohn. La escasez de ventilacion colateral del nifio, propia del nifio de corta edad,
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incrementa la frecuencia de atelectasias. Las vias respiratorias del nifio peguefio poseen
menor cantidad de musculatura lisa, pero tienen un mayor numero de glandulas secretoras

de moco por cm cuadrado de mucosa bronquial (10).

Como resultado, el nifio menor de 5 afios con asma aguda responde menos

satisfactoriamentea los broncodilatadores, tiene menos reserva respiratoria, padece
N

atelectasias focales con mas facilidad, y es més probable gue precise atencion hospitalaria

por asma aguda que ¢l nifio mayor (10).

PIAGNOSTICO Y EVALUACION

Considerando la prevalencia del asma en nifios, el grado de diagnodstico es
sorprendente. Las razones para diagnosticar son muchas, por ejemplo, durante el primer
afio de vida, los clinicos se niegan a considerarlo como asma, y prefieren usar términos de
diagnostico que refleje la infeccion natural de la enfermedad, tales como bronguitis
asméatica, bronquitts respiratoria o resfric En mifios mayores, la tos puede ser la
manifestacion predominante de hiperreactividad de conductos de aire, v el significado de su
asociacién con el ejercicto, exposicion al aire frio, y el empeoramiento nocturne con el
suefio se les puede escapar a los fisicos. Otros diagndsticos pueden ser la “bronquitis

cronica”.
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EXAMEN FiSICO

El examen esta enfocado al tracto respiratorio superior y al pecho. Evidencia de
rinitis cronica y particularmente de sinusitis deben de ser buscadas, dade que ambos pueden
tener un efecto adverse en el curso del asma de los nifios. Los resultados del pecho

dependeran de la actividad de los pacientes de asma y sus complicaciones.

Cuando el nifio estd sintomaticamente agudo, la presencia de cianosis, el uso de
misculos secundarios, pulsos paroxisticos, y el cambio de aire La incapacidad para generar
suficiente flujo espiratorio, para pronunciar un enunciado completo en un sujeto cianético
que esta usando misculos secundarios para respirar y tiene pulsos ‘paradojico’ de mas de 5
mm de Hg, indica una situaciéon urgente. En mal asmidtico agudo individual, el dolor de
pecho o de cuello sugiere el andlisis de aire a lo largo de los vasos sanguineos a través del
mediastino dentro del cuello. Un sonido como “chasquide” se escucha en la auscultacion de
pecho, particularmente sobre el esternén, y el crépito se siente en los tejidos subcutaneos
alrededor de los hombros. Entre las exacerbaciones, los resultados del pecho pueden ser

enteramente normales.

Fn los nifios que no estin sintomaticamente agudos, torax hiperinflado con un
incremento en diametro anterior-posterior (AP), siempre significa asma cronica con trampa
de aire. Los nifios demasiado afectados son delgados, tienen una configuracion cuadrada

del pecho, una prominente muesca de Harrison, y sonidos respiratorios distantes (13, 4).
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Es importante comprender que muchas otras situaciones cercanas al asma pueden
provocar unz obstruceion parcial de las vias aéreas que provoquen sibilancias respiratorias,
Las malformaciones anatomicas congénitas originan obstrucciones extrinsecas o
intrinsecas; esto incluye anomalias de los sistemas gastrointestinal, respiratorio y
cardiovascular, La aspiracidn de un cuerpo extrafic se sospecha sobre la base de una
cuidadosa historia clinica que demuestre ¢l comienzo del primer ataque, y ademas éste casi
siempre provoca Reumonitis observada por radiografia. Los materiales no opacos como los
plasticos, nao pueden visualizarse. La fluoroscopia, sin embargo, es itil en el diagndstice de

los procesos obstructivos unilaterales por cuerpo extrafio.

Durante los primeros afios de la vida, las infecciones del aparato respiratorio provocan ¢on
frecuencia sintomas de obstruceidn de las vias aéreas. Cierfos agentes viricos como el virus
sincicial respiratorio y el virus de la parainfluenza poseen una particular predisposicion a
provocar sintomas de obstruccidn de las vias aéreas en lactantes y nifios pequefios. Las
nfecciones bacterianas de las vias aéreas bajas son raras, y no se ha demostrado el
concepto de que la alergia bacieriana sea una causa de asma. Un nific con episodios
recurrentes de tos y sibilancias respiratorias asociadas a infecciones bacterianas debe ser
investigado para descartar una fibrosis quistica del péncreas o una deficiencia

inmunologica.

El papel de la alergia a los nutrimentos como principal causa de simtomas
obstructivos de las vias aéreas durante la temprana infancia, estd aiin en controversia. Las

pruebas cutineas positivas para sensibilidad a las comidas medidas por IgE, v que poseen
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exacto significado clinico, son raras en la temprana infancia, y la eliminacién de la dieta de

los nutrimentos provocadores de las pruebas no dan resultados consistentes (11).

Existen rasgos clinicos para el diagndstico en los antecedentes v en el laboraterio de

la etiologia de las sibilancias respiratorias recurrentes:

1. Enfermedades concurrentes en miembros de familias o en la comunidad.
2. Antecedentes de enfermedad atopica.

3. Historia familiar de enfermedad atdpica.

4. Eosinofilia sanguinea o en las secreciones nasales o bronquiales.

3, Pruebas cutineas o alergenos importames.

6. Respuestas a la adrenalina, y

7. Respuesta a los corticosteroides (8).

Estos rasgos son (files para aumentar o disminuir el grado de sospecha de que los
sintomas respiratorios de un lactante o de un nifio pequefio sean alérgicos. En la evaluacion

del paciente, cada irea debe ser investigada.

Prueba de funcion pulmonar. Las anomalias fisiologicas observadas en las pruebas
de funcién pulmonar en pacientes con asma, reflejan el proceso obstructivo en fas pequefias
vias aéreas. Las pruebas que miden la capacidad de flujo espiratorio, el volumen
respiratorio maximo en un segundo, el flujo maximo a mitad de espiracion y el flujo

espiratorio méximo, valorard la obstruccion de fas vias aéreas
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La reversibilidad es la caracteristica principal del asma de la infancia, que desde el
punte de vista fisiolégico puede hacer variar al paciente en gran medida, de acuerdo con el
estado clinico en el momento de examen. Las mediaciones seriadas de la funcion pulmonar

son mucho mas valiosas que las pruebas aisladas (8).

Los gases sanguineos v el pH durante un periodo sintomitico son tipicamente
normales. Durante el periodo sintomatico en particular, si los sintomas son suficientemente
graves como para Hamar Ja atencién del médico, casi siempre se encuentra algin grado de
hipoxemia La medicion de los gases sanguineos y del pH es mas importante para seguir la

evolucidn del nifio hospitalizado, con un estado asmatico. (8).

El diagnostico del asma es fuertemente apoyado cuando los sintomas mejoran
después de una prueba terapéutica con un agente beta — agonista inhalado, con otro

broncodilatador o con un corticosteroide inhalado u orat {7)

Pese a que los neuméblogos pediatras han disefiado métodos ingeniosos para ayudar
a los nifios a llevar a cabo sus pruebas espirométricas, resulta dificil hacer el diagnostico de
asma en lactantes. Los tiros intercostales que se observan cuando el bebé Iucha por respirar,
son un indicio confiable de que existe una obstruccion respiratoria de la cual el asma es una

causa comurn.

La oximetria del pulso o las mediciones de gases arteriales son dtiles especialmente
en lactantes, ya que proporcionan informacioén para corroborar que exista una insuficiencia

respiratoria
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Se debe pensar en la posibilidad de reflujo gastroesofigico cuando la tos
predominan en las noches. La relacién entre el reflujo gastroesofigico v el asma no es bien
comprendida, y es mis probable que los pacientes asmaticos presenten reflujo

gastroesofagico que los no asmaticos.

No todo lo que silba es asma. Es recomendable obtener una radiografia del torax
durante el estudio inicial, para detectar padecimientos que se asemejan al asia, como un
tumor en la traquea o en el bronquio principal, un cuerpe extrafio inspirado y alteraciones
estructurales. En los nifios las sibilancias pueden ser el primer signo de fibrosis quistica (7).
Cuadro No. 2. Elementos de diagnéstico para determinar 1a gravedad de un cuadro de

asma, mediante la técnica de Gasometria.

Gravedad del asma | Presién parcial del | Presién parcial de PH
02 arterial CO2 arterial

Ligera Normal Ligeramente Aumentado
Disminuida ligeramente
Moderada Ligeramente Ligeramente Aumentado
Disminuida Disminuida Ligeramente

Grave Moderadamente Normal Normal

disminuida
Muy grave Sustancialmente Ligeramente Disminuida
Baja Aumentada




31

TRATAMIENTO

El tratamiento debe considerarse como un manejo multidisclipinario constituyendo
esto la clave para el éxito. Un pilar de esto es que el paciente y sus familiares conozcan
ampliamente su padecimiento, asi como su tratamiento (15}

El tratamiento farmacologico incluye medicamentos de tres tipos.

1. Los que sdlo actian en la fase inmediata, y cuyo efecto principal es la
broncodilatacion, sin tener efecto sobre la HRB, y por lo tanto, no modifica la
enfermedad. Entre estos encontramos a los agonistas B2, derivados de metil
xantinas y simpaticomimeéticos.

2. Les que actian en fase inflamatoria tardia de las crisis Entre ellos tenemos
esteroides orales y parenterales.

3. Los preventivos o antiinflamatorios, que a largo plazo disminuyen la HRB,
cambiando la intensidad de la enfermedad (19). En este grupo se encuentra el

cromoglicato disddico (CGS) y el nedopromil sédico (NS).

Si en la evolucion de las crisis no hay respuesta con un broncodilatador, s¢ usan
antinflamatorios de accién rapida, de vida media corta por poco tiempo, y cor la menor
dosis posible. Al parecer, estos medicamentos actiian modificando la sintesis de proteinas,
con incremento en la respuesta de los receptores Beta, disminucion de la produccion de
4cido araquidonico, y aumento en la produccion de lipoproteina, lo que inhibe la sintesis de
mediadores pro inflamatorios (leucotrienos, prostaglandinas, tromboxano, y también la
produccion de moco). Los mas efectivos son la hidrocortisona y la metilprednisolona por

via parenteral (17, 19).
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Los aintiinflamatorios que actian a largo plazo y disminuven la HRB son el
cromoglicato disédico (CGS) y el nedopromil sodico (NS) El CGS, al disminuir el proceso
inflamatorio disminuye la HRB. Se debe usar por un minimo de 12 semanas. En nifios
pequefios el empleo de nebulizador ha dado buenos resultados (20)

Al ketotifeno se le atribuyen efectos antialérgicos y antiasmaticos

Los mucoliticos como el ambroxol no son efectives. Existe la posibilidad de
exacerbar el broncoespasmo.

La inmunoterapia tiene sus indicaciones precisas:

1. Sélo en pacientes alérgicos por IgE elevada comprobada, en pruebas cutaneas o

nvire .

2 Cuando el alergeno no se puede evitar.

b

Cuando la respuesta al tratamiento farmacoldgico haya fracasado (19).

En el presente estudic nc se logrd el objetivo general que era conocer la
etiopatogenia de nuestra poblacion infantil con diagndstico de asma.

Se considera que para conocer la causa especifica que desencadene la crisis de asma
se debe hacer una valoracidén completa clinica v apoyarse con los paraclinicos
minimos como BH completa y tele de torax ya que nos orientard a la causa
desencadenante de crisis y conociendo esta se dard mejor atencion brindando

tratamiento especifico de acuerdo a la causa.
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

Se encuentra establecido que el asma es la enfermedad cronica mas comin en la infancia ¥ que
clinicamente se reconoce con facilidad. En muestro pafs su frecuencia mo ha sido bien
establecida. Tomando en cuenta las caracteristicas climatologicas y ambientales de nuestra
localidad nos ileva a buscar ;Cuéles son los principales factores que influyen en la aparicion
del asma en nifios menores de 14 afios en nuestro medio?, asi como la edad de aparicién ¥ SeX0

en que se presenta mas frecuentemente.
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JUSTIFICACION

Uruapan proviene de la palabra tarasca Uruapani que significa el florecer y fructificar de una
planta al mismo tiempo, por lo que se ha traducido como lugar donde los arboles siempre
tienen fiuto

Dadas las condiciones de humedad, asi como la diversidad de su flora y fauna la region es
aliamente alergénica, lo cual se demuestra por la elevada tncidencia de asma en la poblacion en
general y de la infantil en particular,

En nuestra unidad médica existen 6 817 derechohabientes en edad pediatrica de los cuales el
1.17% se encuentra diagnosticado como asmatico, lo que implica para nuestra institucién un
factor de ausentismo laboral por parte de madres trabajadoras v en el infante es una de las
principales causas de ausentismo escolar prolongado, asi como la repercusidn psicologica en el
paciente y en 1z familia.

Consideramos que &l ingreso de los pacientes al servicio de urgencias ya diagnosticados como
asmaticos se debe efectuar un estudio clinico basico apoyado con BH completa y radiografias
de torax para determinar la causa desencadenante del cuadro v temer un conocimiento mas
preciso de nuestros pacientes, sobre todo a primer nivel para dar una orientacion adecuada v
evitar repercusiones a nivel laboral, escolar, social y emocional de nuestros pacientes.

El hecho de conocer la causa desencadenante nos lleva a tener un enfoque diferente en el

manejo adecuado de nuestros pacientes.



a)
b)
<)
d

OBJETIVO GENERAL

Establecer los factores que desencadenan las crisis asmdticas en nuestra poblacién

pediatrica.

OBRJETIVOS ESPECIFICOS

Conocer a que edades se inician las crisis asmaticas en la poblacion estudiada.

Conocer coantos casos se presentan de acuerdo al sexo.

Conocer cuantos cuadros se encontraron asociados a proceso infeccioso.

Conocer cuanfos casos requirieron solo consulta, internamiento en urgencias u
hospitalizacién para su control

Comnocer a cuantos de dichos casos se les efectuaron BH vy tele de torax

Conocer cuantos casos son tratados con inmunoterapia especifica.

Conocer en que épocas del afio se exacerban los cuadros asmaticos.

Conocer los medicamentos utilizados durante el tratamiento.

Conocer tiempo de evolucion del asma.
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METODOLOGIA

1.- Tipo de estudio. La presente investigacidon es un esiudio retrospectivo, descriptivo,
transversal, observacional.
2.- Poblacién, lugar y tiempo. El presente estudio Jse lievo a cabo en la ciudad de Uruapan,
Michoacan, en la Clinica Hospital ISSSTE en un periodo de tiempo del 1 de enero al 31 de
diciembre de 1995
3 .- Tipo y tamafio de la muestra. 100% de los expedientes de los pacientes menores de 14 afios
de edad que acudieron al servicio de urgencias de la Clinica Hospital del ISSSTE de Uruapan.
4.- Criterios de inclusion, exclusion y eliminacion
a) Inclusion. Expedientes de los pacientes menores de 14 afios de edad con diagnéstico de
asma bronquial
b) Exclusion. Cualquier otro paciente con patologia ajena al asma bronquial.
©) Eliminacién. Aquellos casos en que la informacién de los expedientes de los pacientes
asmaticos no contaron con la informacion necesaria para el estudio,
5.- Las variables a determinar fueron:
Cuantitativas. Tasas y porcentajes.
Cualitativas. Edad, sexo, BH al momento de ingreso al servicio de urgencias, RX al
momento de ingresar al servicio de urgencias, exacerbacion estacional de sus erisis,
presencia de fiebre, presencia de fiebre agregada, immunoterapia especifica,
tratamiento en el servicio de urgencias, uso de antibidticos en pacientes hospitalizados.
6.- Método para captar informacion. Se revisa la libreta de consultas del servicio de urgencias,

buscando aquellos casos de pacientes menores de 14 afios de edad que acudieron al servicio y
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que se les diagnosticé asma, se localizaron los expedientes correspondientes. En los
expedientes de estos pacientes se buscaron: tiempo de evolucion del asma, tratamientos que se
le han dado, tratamiento actual y edad de inicio. Estudios radiolégicos y de laboratorio
realizados en que sexo v en que edad se presentaron principalmente.

Una vez recolectados estos datos se elaboran las graficas correspondientes, se analizan estas
graficas y se Hega a los resultados

7.- Consideraciones étices. El presente estudio no implica riesgo alguno para los pacientes, ya

que se trata de fa revisidn de los expedientes clinicos de los mismos.
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RESULTADOS

Dentro de los 48 nifios estudiados se encontré que en la distribucidn por sexos, el indice
mayor lo ocupé la poblacion masculina con 58.33% respecto a 45.83% de la poblacion
femenina. (Figura 1.2).

E} factor infeccioso file el determinante que precipitd los cuadros que ameritaron
internamiento. (Figura 3)

En cuanto a a edad de inicio de este padecimiento los porcentajes mayores se observaron a
los 2 v 5 afios con un 18.75%, siguiendo al primero 3 y 4 afios con 14 58%, el tercer lugar
lo ocupé la poblacion a los 6 afios de edad con 6.25%

Los grupos de 8 y 10 afios ocuparon el cuarto lugar presentando el 4 16% del total de los
casos estudiados, finalizando en quinto lugar con 2.08% correspondiente a los 6 meses y 9
afios de edad. No se reporté ningiin caso en el cual iniciara a los 7 afios (Figura 4).

La poblacién menor de 5 afios es la que se encontré mayormente afectada de acuerdo al
presente estudio. (Figura 5).

De la poblacién estudiada, 58.33% presenté proceso febril y solo un 24.99% se le realizo
BH completa, de estos 57.14% tuvieron leucocitosis superior a 12,800. (Figura 6,7,8).
Al75.01% de los pacientes que acudieron al servicio de urgencias con fiebre agregada no
se les determind formula blanca ni otro tipo de estudio.

Los pacientes que acudieron afebriles suman el 41,67% del total.

Fl tratamiento en ¢l servicio de urgencias fue invariablemente a base de salbutamol,
hidrocortisona y aminofilina, los dos tltimos calculados de acuerdo al peso del paciente, ¢t

salbutamol en aerosol se administrd a dosis de dos inhalaciones cada 8 horas. (Figura 9).
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A los 13 pacientes que recibieron antibiotico (penicilina s ¢.), este se administré
cuando ingresaron al hospital al servicio de pediatria,
De los 48 expedientes revisados un 5094 de los pacientes acudio durante los 12 meses
comprendiendo de enero a diciembre de 1995 al servicio de urgencias debido a
exacerbacion de su asma y un 25% requirié tratamiento intrahospitalario per un periodo de
dos dias (Figura 10).

En relacion al patron estacional hubo incremento de la sintomatologia en 9 pacientes de los
10 a quienes se les diagnosticé asma extrinseca alérgica v que estan recibiendo
inmunoterapia especifica.

La exacerbacion fue en el mes de julio principalmente con 18 75%, en los meses de abril,
mayo, junio ¢l incremento fue del 6 25%, el 6.3% lo ocupan repartidamente los otros meses
y el 56.25% de los pacientes estudiados no mostraron estacionalidad alguna. (Figura 11).
Cabe mencionar que de este grupo de pacientes, ninguno presentd fiebre, no asi los que se
corrobord proceso infeccioso agregado en los cuales ademis de la fiebre no se marcaron
ningiin patron estacional,

De los 24 pacientes a quienes se revisaron expedientes por ingreso a urgencias a causa de
agudizacioén de asma bronquial solo a uno se le realizd radiografia de térax, o bien, solo a

uno se encontrd la interpretacion radiologica en las notas médicas.
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GRAFICA 1

DISTRIBUCION POR SEXO0S

MUJERES
Z HOMBRES

PORCENTAJE

FUENTE: Recoleccion de datos.
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GRAFICA 2

DISTRIBUCION POR GRUPQ EDAD Y SEXO

CASOS

12 3 456 7 8 91011121314

EDAD
i MASCULINO CIFEMENINO

Fuente: Recoleccion de datos



GRAFICO 3

PROCESOS INFECCIOSOS PRECIPITANTES

CON INFECCION & SIN INFECCION

Fuente Recoleccion de datos
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GRAFICO 4

EDAD DE INICIO DEL ASMA

PORCENTAIE

E PORCENTAJE

Fuente: Recoleccion de datos.
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GRAFICO 5

TIEMPO DE EVOLUCION DEL ASMA
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Fuente: Recoleccion de datos
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GRAFICA 6

RELACION DE PACIENTES CON FIEBRE Y SIN FIEBRE
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Fuente: Recoleccion de datos.
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FIGURA 7

RELACION DE PACIENTES CON Y SIN BIOMETRIA HEMATICA

24.99%

75.01%

CON BIOMETRIA HEMATICA
A SIN BIOMETRIA HEMATICA

Fuente: Recoleccion de datos

46



GRAFICO 8

PACIENTES CON Y SIN LEUCOCITOSIS
SEGUN BIOMETRIA HEMATICA,

42.86%

57.14%

OCON LEUCOCITOSIS ESIN LEUCOCITOSIS

Fuente: Recoleccion de datos
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GRAFICO 9

ESQUEMA TERAPEUTICO EN EL SERVICIO DE URGENCIAS

@ AMINOFILINA HODROCORTISONA
SALBUTAMOL

Fuente: Recoleccion de datos
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GRAFICO 10

ATENCION PROPORCIONADA
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Fuente. Recoleccién de datos
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GRAFICO 11
EXACERBACION ESTACIONAL
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ANALISIS
En el presente frabajo se detectd que fa edad mas frecuente de inicio se encuentra en pacientes
de dos y cinco afios de edad con una frecuencia mayor en el sexo masculine
Se detectd que los nifios que requieren manegjo en el servicio de urgencias no se estudian de
manera completa puesto que carece de un protocolo de estudio. De [a poblacion estudiada y
que requirié de este servicio a un solo paciente se le practico tele de torax, ain cuando sabemos
fa importancia de este estudio para la valoracién y diagnostico adecuado del paciente Ademas
considero que los pacientes que requieren atencion del servicio de urgencias no recibieron un
manejo adecuado, va que todos ellos recibieron de forma rutinaria manejo medicamentoso a
base de salbutamol, hidrocortisona y aminofilina. Los pacientes que requirieron de estancia
hospitalaria a todos se les agrego la penicilina sodica cristalina.
Tomando en cuenta las fuentes bibliograficas, considero que para establecer un tratamiento
Optimo se debe valorar de manera individual a cada paciente tomando en cuenta las variaciones
anatomicas y fisioldgicas en menores de cinco afios, siendo mds significativas en lactantes; asi
como {a inflamacion de vias aéreas desde el aspecto fisiopatolégico coincidiendo en que de la
poblacién estudiada que requirid de manejo hospitalario fueron los menores de cinco afios
Cabe mencionar que a esta edad la musculatura lisa no se ha desarrolladoe de manera completa,
asi como de poseer un mayor namero de glandulas secretoras de moco por centimetro cuadrado
de mucosa brenquial, lo que lleva a que no respondan satisfactoriamente a broncodilatadores.
Ademds se debe tomar en cuenta que como resultado de estudios realizados los procesos
infecciosos en los primero afios de vida, sus agentes causales son principaimente el VSR y el
virus de la parainfluenza y que las infecciones bacterianas en vias aéreas bajas son raras y no se

ha demostrado la alergia bacteriana como causa de asma.
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En base a lo anterior expuesto, se debe individualizar al paciente para su valoracion a fin de

establecer su manejo y evitar lo estandarizado.

Considero que en un medio como el puestro, carente de recursos si se debe establecer una

nutina sobre estudios paraclinicos que consiste en tele de térax BH completa y establecido el

diagnéstico, medicion de gases en sangre con lo que se valoratia la gravedad del cuadro.

Actualmente el tratamiento farmacolégico consta de medicamentos de tres tipos

1 Los que solo actiian en la fase inmediata y cuyo efecto principal es la broncodilatacion,
entre estos tenemos los agonistas B2, derivados de metilxantinas y simpaticomiméticos.

2. Los que actian en fase inflamatoria tardia de las crisis, entre elios tenemos estercides orales
v parenterales.

3. Los preventivos o antiinflamatorios que a largo plazo disminuyen la HRB cambiando la
intensidad de la enfermedad, entre los que encontramos el cromoglicate disédico y el
nedopromil sédico

Asi pues, considero que tanto el paciente como sus familiares deben conocer su padecimiento y

tratamiento. E] tratamiento debe considerarse como un manejo multidisciplinario,

constituyendo esto la clave para el exito.



CONCLUSION
En el presente estudio no se logrd el objetivo general, siendo este conocer los factores
desencadenantes de asma en nuestra poblacién pediatrica
La edad de inicio se presentd a los dos vy cinco afios de edad principalmente
La poblacion menor de cinco afios fue la mas afectada.
Se encuentra con mayor frecuencia en el sexo masculine
Ei 25% de los pacientes estudiados amerité hospitalizacién, en los cuales se encontrd
asoctacion a proceso infeccioso.
De la poblacion estudiada solo un 24 99% se le realizd BH completa.
Sélo a un paciente se le practicé tele de torax
La exacerbacion estacional fue en el mes de julio con un 18.75%
En el servicio de urgencias todos los pacientes fueron manejados a base de salbutamol,
hidrocortisona ¥ aminofilina.
De los diez pacientes diagnosticados como asma extrinseca nueve reciben inmunoterapia
especifica

El tiempo de evolucion del asina es de uno a dos afios.
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