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INTRODUCCION:

El manejo del asma ofrece una experiencia única, ya que la
inducción de la mejoria de los sin tomas en una crisis, generalmente
es espectacular, sin embargo, los resultados que algunas veces se
obtienen con pacientes que presen tan asma crónica, con trastan con
la espectacularidad del tratamiento inicial.

Existen muchos estudios que tratan de explicar la
isiopatogenia del ataque asmático, siendo la teoria alérgica una de

las que más eco ha encontrado (25,26) y la terapéutica ha ido
encaminada en ese sen tido.

El paciente asmático presenta muchas facetas, desde el
aspecto puramente alérgico-infeccioso, hasta factores psicosomáticos
que alguncs le han restado importancia, pero que deflnitivamen te
no pueden desestimarse en el tratamien to de un niño con crisis
frecuentes. Donde más controversia existe es en el tratamiento
crónico de estos niños, siendo una de ellas el uso combinado de
drogas (17,25,26) que es ampliamente utilizado pero que se ha
demostrado que el beneflcio terapéutico no se justiflca, comparado
con los efectos tóxicos e indeseables de las drogas (17).

El presente trabajo incluye el análisis de pacientes asmáticos
atendidos en el Departamento de Pediatria del Hospital General San
Juan de Dios, durante el año de 1978 y enero de 1979, dicho
análisis fue encaminado a aspectos epidemi ológicos, clinicos, de
laboratorio y el esquema terapéutico utilizado, con el objeto
principal de elaborar un esquema de tratamiento para estos niños,
que sea aplicable en nuestro medio.



OBJETIVOS

GENERALES
l. Fomentar la investigación como parte integral de la fonnaci6n

del estudian te de medicina.

2. Conocer una de las causas de morbilidad en nuestro medio.

ESPECI FICOS

l. Conocer características del asma.

2. Tener conoc1m1ento de epidem1ologia en asma para su
determinación y manejo del paciente.

3. Desarrollar un protocolo de tratamiento para niños con
problemas de asma.



rODOLOGIA
El presente trabajo se realizó en el Departamento de

¡atrIa del Hospital General San Juan de Dios, utilizando las
eletas obtenidas del departamen to de registro. Dichas papeletas
'esponden a niños atendidos en los servicios de Medicina, Cunas
Ibservación.

.

Se analizaron las fichas de pacientes que presentaron
¡nóstico de asma bronquial, en niños de O a 12 años, en un
:0 comprendido del primero de enero de 1978 al 31 de enero
1979. Los datos que se analizaron están comprendidos en la
,a c1Inicaque se elaboró para el efecto. (ver anexos Pág. 23)

Posteriormente se clasificaron los datos obtenidos en la ficha
dca,se analizaron y son expuestos posteriormen te.



ANTECEDENTES

Estudio prospectivo del seguimiento de pacientes asmáticos,
que analiza la espirometrfa en la evaluación de los mismos,
reconociendo su u tilidad y limitaciones. .Analiza las
determinaciones de gases arteriales y su correlación con los
valores nuevos.' (Keller Zabala, César A.' Pruebas
pulmonares en asma bronquial, tesis 1976.)

Estudio que se realizó en el Hospital Hf1ario Galfndo,
Re talhuleu, donde se da importancia únicamente a la
diferencia que existe en el tratamiento de una entidad
nosológ!ca que siendo la misma en dos sectores, urbano y
rural, se rodea de caracteres en uno y otro meclio.
(Swhartz Martlnez, César Ariel. Asma bronquial, su
diagnóstico y tratamiento en el área rural. Tesis 1975.)

Estudio donde se trata de conocer el perm de
personalidad, as/ como alteraciones neuróticas y rasgos de
pacien tes asmáticos de ambos sexos, en su mayoría
femenino, comprenclidos entre 15 y 74 años. Se les
efectuó el M1VJP1(inventario multifásico de la personalidad
modificado.) (Del Valle Cabrera, Julio Enrique.
Personalidad del páciente asmático. Tesis 1980.)

Estudio efectuado en el Hospital Elisa Martinez, de Puerto
Barrios, donde se hace un anáJjsjs del tratamiento del niño
asmático en el área rural, dándole más importancia a niños
de O a 1 año de edad. (Díaz Juárez, Bol/var. Asma
bronquial en menores de un año, Hospital Infantil Elisa
Martfnez, tesis 1976.)

Estudio realizado en el Hospital Roosevelt, donde se
estuclió la epidemiolog/a del asma bronquial durante 5
años, se obtienen datos de incidencia, a nivel de toda la



repúbUca, por años y según zonas del pais. (Salgado
Rauda, Salvador Francisco. Estudio epidemiológico el asma
bronquial en el Hospital Roosevelt Tesis 1979.)

Estudio realizado en el Hospital Rooseve1 t, donde se
en fa tiza que para una mejor evaluación del niño asmático,
es importante un estudio radiológico, pues así se tendrá
un patrón de seguimiento para futuras consultas,
determinando el tipo de lesión permanente o no. (Rosales
M. de Ralón, Maria Antonieta. Análisis clínico de 200
casos de asma bronquial en el Hospital Rooseve1t. Tesis
1965.)

En el Hospital Rorneve1t se efectuó un estudio de
transtornos emocionales y su relación con el asma infantil
en donde se enfatiza 10 importan te del aspecto emocional
del niño y su tratamiento. (Godinez, Rubén. Aspecto
emocional del niño con asma. Tesis 1980.)

8
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GEN E RALI DADES

ASMA

El asma se define, de acuerdo al comité de normas
terapéuticas de la Sociedad toráxica Americana, "Como una
enfermedad crónica caracterizada por una respuesta aumentada de
traquea y bronquios a varios estimu10s y manifestada por un
extenso estrechamiento de las vias aéreas", que puede ser
reversi b1e (24).

PREVALENCIA Y ETIOLOGIA

La prevalencia e incidencia del asma no se conoce con
exactitud por la dificultad que existe en su diagnóstico, y la falta
de la unWcación de criterios (12). Sin embargo se cree que
aproximadamente el 30/0 de los habitantes de Estados Unidos
padecen de asma, además se observa que es infrecuen te en Nueva
Ze1andia, T ,.:"~~ Americanos, Africanos del Oeste y
esquimales (12,23,21). Aproximadamente la mitad de los casos se
suceden en individuos menores de 10 años y una tercera parte
más, an tes de los 40. En niños existe una preponderancia
mascuUna en relación de 2/1 equilibrándose alrededor de los 30
años (12).

Considerando que el asma es una enfermedad he terogénea,
y que se debe a una hipersensibilidad inespeclfica del árbol
bronquial a una gran variedad de es timu1 os, resulta dificil hacer
la distinción en varios tipos de asma. Han sido descritos dos
grandes grupos: asma alérgica y asma idiosincrática.

El asma alérgica es la que se presen ta casi siempre en los
niños, generalmente existe una historia personal o familiar de
hipersensibilidad, como seria urticaria, rinitis, eczema y pruebas
cutáneas positivas (12), usualmente se encuentran niveles elevados

9
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de IgE Y test positivos al inhalar antigenos especiflcos.
¡'¡¡ecanismos inmunológicos se relacionan con el aparecimiento del
asma en el 25-350/0 de todos los casos y es un factor
contribuyente en otro tanto igual.

. .E! asma alérgica se relaciona con épocas del año y como
se mdlCo es frecuente en niños y adultos jóvenes. La forma no
esta~ional se produce por alergic polen, animales y otros
antJgenos presentes constantemente en el ambiente.

Un segundo grupo, seria el asma intrinseca, usualmente se
observa en adultos; entre ellas tenemos: Factores ambientales
(asma de Tokio- Yocohama, de Nueva Orla"ls, de México,
etc.)J12,21) en los cuales hay reacción por la contaminación
~b¡e::tal. Perte.n~cen a este grupo el asma inducida por la
mgestlOn de aspmna y otros antiinflamatorios como indometacina
el mecanismo pertenece obscuro (24) pero debe recordarse l~
acción de .estos !ár~~c~ en el metabolismo de algunos tipos de
p:-ostaglandmas (mh¡blClOn de la cic100xigenasa o prostaglandino
sm te tasa), que se sabe pueden provocar ya sea relajación o
constJicción bronquial, Otros factores Son las infecciones "Stress"
factores ocupacionales y ejercicio. '

NATURALEZA DE LA REACCION ALERGICA

La alergia se define como un aumen to de la reac tividad
(hipers.el'!sibili.dad) a sustancias normalmente inócuas, mediado por
mecamsmos mmunológicos. Todas las personas tienen la capacidad
de desarrollar una enfermedad alérgica. (24),

Se describen cuatro tipos diferen tes de reacciones alérgicas
(12,24).

Tipo 1. Reacción de hipersensibilidad inmediata a anafiláctica' es
mediada por IgE y se observa en enfermedades como asma ri~itis
alérgica, urticaria,

,

, - --

Tipo 11: Reacción cito tóxica, es mediada por IgG o IgM, a veces
participa el complemento. Esta involucrada en enfermedades como
anemia hemolitica autoinmune, reacciones como la de Coombs,

,
etc.

Tipo 111: Conocida como reacción de Arthus o Reacción
Antigeno-anticuerpo; es mediada por IgG ó IgM y activación de
complemento, hay depósitos usualmente en las membranas, se
observa en alteraciones como glomerulonefritis, fiebre reumática.

I

I

Tipo IV: Reacción de hipersensibilidad retardada, es mediada por
inmunidad celular (linfocitos T) y se. observa en reacciones o
transplantes, dermatitis de contacto, pruebas cutáneas, su
aparecimiento es alrededor del 14 dia de exposición.

PATOFISIOLOGIA DEl BRor~COESPASMO

Es una crisis asm.!/c~ se observan cambios a nivel
bronquial, siendo éstos: a) Espasmo del músculo liso, b) Edema
de la mucosa y c) Aumento de las secreciones (6,25), estos
cambios provocan que la luz bronquial se estreche y se tome
irregular dando los caracteristicos hallazgos auscultatorios
(sibilancias), (25),

Crónicamente se establece una inflltración eosinófila y
aparecimiento de células inflamatorias con ingurgitación vascular y
linfática; como resultado final se observa una sobredistención
pulmonar y enfisema crónico, (25),

La obstrucción bronquial produce un embalce
ventilación/perfusion (V/Q) con la subsiguiente hipoxemia,
originando compensatoriamente una hiperventilación con una
mayor eliminación de bióxido de carbono (hipocapnia),
estableciéndose una insuficiencia respiratoria aguda. Esta
hipercapnia puede originar arritmias cardiacas importantes y
disminuir la respuesta bronquial a las drogas simpaticomiméticas.

11



(6,17,18,24.25).

La hipoxemia exige un mayor trabajo por parte del
pulmón, (taquipnea) aumentando las pérdidas de agua y
predisponiendo a deshidratación, agregado, observamos que se
incrementa el metabolismo anaeróbico y por 10 tanto los niveles
de ácido láctico aumentan y hay mayor utilización de la
glucosa (19 veces más que en condjciones aeróbicas) (24).. Si
observamos una afección que inicialmente era eminentemente
pu1monar se complica con alteraciones metabólicas. (6,15,16,17).

El éxito de la terapia, entonces, será de atacar la
hjpoxemia, la hipercapnia, la acidósis y deshidratación. (16).

PAPEL DE LOS RECEPTORES ADRENERGICOS

En 1948 se introdujo el término alfa y beta adrenérgicos,
refiriéndose a receptores celulares que presentaban acciones
antagónicas en diferentes sitios de la economia (25).
Posteriormente fueron subdivididos los receptores beta en bet:. 1 y
beta 2; la estimu1ación de los receptores 1 producen efectos
basicamente c2rrnovascu1ares y los receptores 2 son responsables
de la broncodilatación (25,24,11,13).

El con trol de las funciones del organismo se lleva a cabo
por reguladores nerviosos y hormonales, conociéndo1es a ambos
como los primeros mensajeros, éstos actúan sobre células "blanco"
activando la adenilcic1asa; enzima que liiVorece la transformación
del ATP a 3-5 AN1P.c, ~ste compuesto funciona como un
"segundo" mensajero que cuando sus niveles se elevan disminuye
el tono muscular y la motilidad a nivel bronquial (24,25).

12
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Adenilciclasa

(epinefrina, isoproterenol)

1
Defosforilasacinasa

1
ATP . 3,5 AMP-C~

1
I»f06fodiesterasa

5 AMP'c

Xantinas

Figura No. 1: Fonnación y degradación de AMP-c (Harper)

Cuando la célula blanco ~s estimulada por agentes beta
adrenérgicos (Epinefrina, Isoproterenol) produce una activación de
la adenilcic1asa, esta convierte el ATP en AMP.c (Fig. 1), al
aumentarse los niveles de este compuesto los mediadoresquinos
disminuyen produciendo broncodilatación. Como mecanismo
regulador los niveles elevados de A1\1P-c también activa a una
defosforilasacinasa, enzima activadora de la difosfodiesterasa que a
su vez degrada el Al\1P-c en 5 AMP (inactivo); éste último paso
de la via es bloqueado por sustancias como las xantinas (25, 13).

MEDIADORES aUIMICOS y AIVIP-c

I
I
I

La reacción alérgica se va a producir en personas
previamente sensibilizadas, es decir personas que ya se expusieron
a un inmunógeno (24) y su sistema inmune a elaborado
anticuerpos contra él (IgE), éstos se adhieren a la membrana de
basófilos o ée1u1as cebadas. Al existir una segunda exposición al
mismo inmunógeno éstos se "unen" con los an tfcuerpos fijos en

13



los mastocHos provocando una reacción en la cual se cree se
activa una proesterasa (25) favoreciendo un ingreso a la célula de
iones de calcio y magnesio y una liberación posterior de
mediadores quimicos que provocan broncoconstricción.

La histamfna y el factor quimiotactico de los eosinófjJos
parece ser que se encuentran preformados y solo se sucede una
liberaCÍón, mientras que otras sustancias como el Factor o
Sustancia lenta de la anafilaxia son sintetizados y liberados
duran te la reacción alérgica.

La histamina produce espasmos y edema a nivel bronquial,
mientras que la sustancia lenta de la anaf¡]axia produce espasmo,
la eosinofilia que se presenta es secundaria al factor quimiotáctico
de los eosinófjJos; no se conoce con exactitud la función del
factor de agregación plaquetarÍa, pero parecería ser que participa
en la reacción inflamatorÍa local (24), Por mucho tiempo el papel
que juegan los eosinófjJos en la reacción alérgica permaneció
oscura; recientemente (2) se ha aclarado su función.
Aparentemente los eosinófilos tienen la habilidad de inactivar los
mediadores quimicos liberados por mastocitos y segundo, poseer
capacidad de producir daño directo a los estados 1arvarios de
algunos parásitos (especialmen te Schistosoma mansoni), La
capacidad del eosinófjJo a inactivar los mediadores quimicos esta
dara por:

a. Presencia de una arílsulfatasa B que inactiva a la sustancia
lenta de la anafilaxia.
Una fosfolipasa D, esta enzima inactiva los factores de
activación p1aquetaria, principalmente el factor litico
p1aquetario.

El eosinófilo contiene casi ocho
lisofosfolipasa que el neutrófjJo,
lisofosfolipidos endógenos.

b.

c. veces más de ac tividad de
esto parece protegerlo de

14

1.

I
... - -.-.

El mecanismo de la acción del AMP.c también se ha
aclarado recientemente (24); el Ajl¡Jp.c formado intrace1u1armente

es captado por un receptor presente en el citoplasma de 1~ célula

y formado un complejo de Protein Cinasa, enz¡ma que actlvarfa o
inactivaria una serie de enzimas preformadas; en el caso de~

asma

pareceria ser que activa enzimas degradadoras de los med¡adores
quimicos, (ver fig. 2).

15
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Bases para el diagnóstico, sintomatologra V datos de laboratorio.

Pueden haber signos y sintomas muy leves, hasta severos.
Los ataques son agudos y recurren tes, de disnea, espiración
sibilante, tos y espectoración mucoide. La espiración es
prolongada, con jadeo generalizado y estertores de tono agudo.

Laboratorios

l. Hematologia: recuento y fórmula (debe de preferencia

tomarse antes de la administración de epinefrina). Aunque
es de poca utilidad, podria orientarse hacia el diagnóstico
dy una infección sobreagregada.

2. Examen de orina, previo el manejo de soluciones.

3. Radiografía de tórax AP y lateral, usualmente no
demuestra mayores cambios ni modifica la terapia inicial,
pero es útil como parámetro de comparación posterior y
puede evidenciar procesos infecciosos desencadenan teso

4. Gases arteriales. De utilidad en la determinación inicial del
estado metabólico Y posteriormente para decidir el uso de

alcalinizantes y r3spira,'ores asi como esteroides.

5. Sodio y potasio, manejo de soluciones Y determinación del

grado y calidad de deshidratación.

6. De ser posible un EKG. Una taquicardia de 120 o +

puede indicar seria hipoxemia. Generalmente una
taquicardia sinusal puede ocurrir durante un ataque de
asma y revertirse. Las arritmias también pueden ser
causadas por la administración de drogas estimulan tes
cardiacas como la epinefrina o el isoproterenol.

17



Diagnóstico diferencial

Distíngase el jadeo sibilante del asma y el debido a
bronquitis, enfjsema obstructivo y la insuficiencia cardíaca
congestiva.

Pronóstico

La mayoría de los pacientes con asma, se adaptan bién a
la necesidad del tratamiento médico continuo, toda su vida, un
control inadecuado o un agravamiento persistente por condiciones
ambientales no modifjcab1es, favorecerá la instalación de
incapacidad o aún de complícación que pongan en pelígro la vida
del pacien te.

BASES DE lA TERAPEUTICA

El tratamiento tanto de la crisis asmática como del asma
crónica, dependerá del conocimien to y experiencia que se tenga a
cerca de los medicamentos a utilizar (27,29), existe una amplía
variedad de los mismos, sin embargo el clínico debe estar
familíarizado, no con todos, sino con los que utilizará. Se
recomienda la utilízación de un solo medicamento (aminofjlína) y
no el uso combinado; existen estudios (29) en los que se
comparan los benefjcios terapéuticos de la medicación y los
efectos secundarios. Weinberger concluye que debe utjJjzarse una
sola droga a la vez (preferentemente ar:'inc;";lha) si bien es cierto
que los resultados obtenidos con medicaciones combinadas son
levemente mejores, los efectos indeseables no se incrementan en la
misma proporción, ya que se tI!;:,j':2n o quin tuplícan.

A con tinuación se hará una breve descripción de los
medicamentos más usados:

ADRENALlNA:
Droga adrenérgica o amina simpaticomimética que actuando

sobre las células efectoras en forma directa o indirecta, producen

18 ,
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efectos similares a los que provoca la estimu1ación de las fjbras
simpáticas postganglionares o adrimérgicas. La adrenalina se extrae de
la glándula suprarrenal del bovino o bién se obtiene por sin tesis (19).

Para el tratamiento del asma se utiliza la via S.C. en solución
de 1.1000, como dósis inicial se usa 0.05cc y en niños mayores de
0.2 - 0.3cc en intervalos de 15 minutos. (5).

.

AMINOFI UNA

Estimulante pSiquico o psicomotor, pertenece a las xantinas,
se obtiene del café, cacao, té, mate ko1a, y guarana. (19).

Por ser estimulante respiratorio que actúa sobre el centro
bu1bar respiratorio, además de relajar la musculatura lísa de los vasos,
es un broncodilatador evidente (19) por 10 que su uso es
insubstituib1e en pacientes asmáticos.

Puede administrarse por via rectal (no recomendada),
inhalada, o Lv. nunca exceder la dosis a más de 5-7 mig/kg de peso
corporal y a un in tervalo de 6 horas cada administración. La dosis
total no debe exceder de 12 mgs/kg/dia.

ISOPROTE RENOl

Cateco1amina sintética, medicamento empleado bajo
nebulízación al 1 por 2000, 1 ó 2 inhalaciones cada 30 ó 60 minutos,
provenie¡:¡tes de un nebulízador manual, o 0.5cc en 2.5-3cc de
solución salina administrada mediante nebulízaciones de aire
comprimido o de IPPB c¡'1 "TR.

ESTEROIDES

Medicamentos que se obtienen por síntesis, con acción
antialérgica útil para yugular los episodios agudos y producir una
remisión en los procesos crónicos, actuando siempre en forma
supresiva (19), no deben usarse en el ataque asmático, pues existen
otras drogas efjcaces; esta se utilizará únicamente cuando fracasan las
drogas empleadas anteriormente como aminoruina, adrenalina y/o en

19



el estado asmático en cuyo caso los esteroides pueden salvar la vida
del paciente. (Ver dosis protocolo pág. 29).

.

CROIVlOGLlCATO DE SODIO

El cromolin sódico (intal@) no es un broncodilatador y no
tiene acción antiinflamatoria ni histaminica, su acción se basa en
estabilizar la membrana de las células cebadas previniendo la
liberación de los mediadores quimicos por ellas sistetizadas.
Unicamente debe utilizarse profilácticamente y nunca en un ataque
agudo. Usando el Cromolin .Sódico de mantenimiento puede prevenir
el broncoespasmo producido por alergénos; la respuesta es variable.

.

En los pacientes en los cuales funciona, la respuesta se verá en
3-4 dias depués del inicio de la misma.

.

El cromolfnsódico es más efectivo en pacientes jóvenes, con
asma extrinseca (mayor del 800/0 de efectividad). Es poco efectivo
en pacien tes viejos (30-500/0 de efectividad) y también es de utilidad
en broncoespasmo inducido por ejercicio o frio.

El modo de utilizarse es por un dispositivo especial (spinhaler)
en el cual se coloca una cápsula la cual hay que puncionar y luego
inhalar el polvo haciéndo10 pasar por una hélice hasta vari.,:r por
completo dicha cápsula. La dosis usual es una cápsula 4 venc al dia.

KETOTI FENO

En los últimos 3 años se han hecho investigaciones respecto al
uso prof'¡Jáctico de ketotifeno en asma bronquial (8).

Algunos de los cuales demuestran que al ser usado durante un
periodo diario no menor de 3 meses y a dosis de 0.125m1 por
kg/dosis 2 veces al dia se ha logrado disminuir el intervalo de ataques,
de gravedad y aumentar el FEF. (1,8,10)

20
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ANALlSIS E INTERPRETACION OE RESULTADOS

En el periodo comprendido de110 de enero de 1978 al 31 de
enero de 1979 se ingresaron al hospital General San Juan de Dios un
total de 75 pacientes, todos con un diagnóstico de ingreso de asma.
(Departamento de pediatria).

Sexo No. pacientes Porcentaje

Femenino
Masculino

41
34

550/0
450/0

TOTAL 75 1000/0

Cuadro No. l. Distribución por sexos.

Este cuadro indica que en la población infantil, no hay diferencia
marcada de sexo, aunque es mayor la incidencia en el sexo femenino, en
controversia con 10 que indica la literatura. (12)
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EDADES No. pacientes Porcen taje

0-2
2-4
4-6
6-8
8 -la

la -12

1
14
47

7
5
5

1.330/0
18.660/0
57.330/0

9.330/0
6.660/0
6.660/0

TOTALES 75 100.000/0

Cuadro No. 2 Distribución por edades.

Se confirma en este cuadro que existe una mayor parte incidencia
de asma en pacientes de 2 a 6 años, con un porcentaje de 66.990/0, en
nmos de O a 2 años se encuentra e! más bajo porcentaje ( 1.330/0), y
en nmos de 8 a 12 años con un porcentaje de 12.320/0.,

22

~ -

11

10

9

8

<J) 7

'"....
z
'"

6
~<
U
..:
... 5

'"
""
<5 4

Z

2

1

3

I I r I I I 1 1 I J

ENERO FEB MAR ABR MA Y JUN, JUL AGO SEP OCT NOV DIC

Gréiic2 No. 1. Distribución de la crisis de acuerdo a época del
año.

Esta gráfica indica un incremento de crisis asmáticas en dos
meses del año, mayo y octubre 10 que puede atribuirse, al menos en
nuestro medio, a altas y bajas de temperatura por cambio de estación
de invierno a verano. .
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Gráfjca No. 2. Ve10ddad de sedjmentadón.

37 padentes ( 49010 ) presentaron una e1evadón marcada en su
ve10ddad de sedjmentadón. Unjcamente 7 padentes ( 9010 ) presentó
una ve10ddad de sedill1entadón nonnal.
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Gráfjca No. 3. EoronofjJja ( porcentaje)

La eoronofWa fue un hallazgo constante en menor o mayor
porcentaje, asj tenemos que solo el 8010 de los njños presen~aron
porcentajes que se podía consjderar normal ( -4010), E180010 t~v¡ero?

eoronofjjja que osclló entre 6 - 100/0 y 160/0 presentaron
eosmoI¡]¡a

ill1portante ( + 10010 ).
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+ referidos a c. ext. 54 600/0

Bronconeumonía 7 9.330/0 + asistieron a su ci ta 20 260/0

Insuf. Cardíaca 1 1.330/0 + no asistieron a su cita 24 320/0

Amigdalitis 1 1.330/0 + contuaroncon tx. 11 140/0

Ninguna 66 87.990/0 + se emitió el tx. en c. ext 9 120/0

+ no se refirieron a c. ext. 31 410/0

..

Pato sobreagregada. pacien tes porcentajes

., --

Conducta pacientes porcen taje

~

TOTAL 75 100.000/0

Cuadro No. 3. Patología sobreagreagada.

El asma a pesar de ser algunas veces severa, su respuesta es ade-
cuada, como 10 demuestra el hecho de que de 75 niños tratados in tra-
hospitalariamente, solo uno se complicó con falio cardíaco atribuible
a su insuficiencia respiratoria.

Hubo 7 pacientes que presentaron bronconeumonía, 10 con-
sideramos como factor precipitan te mas que una complicación.

26

TOTAL 75 1650/0

Cuadro No. 4. Seguimien to del pacien te.

Es de observarse que en este cuadro los pacientes en alto por-
centaje ( 410/0 ) no fueron referidos a consulta externa y más que todo
se debe a una falta de estandarización del manejo, agregado observamos
que una mayoría no asistieron a su cita sumado esto, tenemos que el
710/0 de estos niños no fueron evaluados en consulta externa. De
todos los pacien tes solo el 260/0 pudo tener COI;tr01esposteriores.
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75

o

adrenajjna

aminofiJina Lv.

aminofjjjna po.

penicmna pro-
caina.

esteroides.

digital

Los 75 pacien tes { lOD%} fueron inicialmen te tratados con
adrenajjna. En casi dos terceras partes de ellos fue nec:esario seguir ad-
ministrando aminofilina L v. y un tercio pudo egresarse a su casa con
tratamiento con aminofilina p. o.. En 5 pacientes fue necesaria la utijj.
zación de esteroides aunque los criterios con los cuales fueron usados
no estaban bien definidos. La penicmna fue utilizada en 7 niños que
presentaron BNM y uno con amigdalitis, { se observó que no hubo
ningún agravamiento o compjjcación por el uso de este medicamento }.
Un niño presentó como compjjcación fallo cardiaco por lo que fue
necesario u tijjzar digital.
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G¡.áfica No. 4. Drogas utilizadas.
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PROTOCOLO DE TRATAMIENTO PARA EL NIÑO ASMATICO

A. CRISIS ASMATlCA

1. Criterios para ingreso hospitalario del paciente
asmático.
1.1. Estado asmático. {paciente que no responde a

adrenalina}
Dicicultad respiratoria severa.
Retorno a la emergencia antes de 24 horas.
Enfermedad interrecurrente que ponga en
peligro su vida.

Medidas generales

2.1. Colocarlo en una posición cómoda {semi
sen tado},
Administrar oxígeno con cámara,
Toma de muestra de sangre para
determinación de elec troli tos, gases arteriales
y hematología completa con v/s.

Iniciar soluciones endovenosas de acuerdo a
su estado de hidratación, En caso de no
existir DHE administrar soluciones
electrolíticas a 1800 cc M2 agregando
pérdidas por taquipnea.

1.2.
1.3,
1.4.

2.

2.2.
2.3,

2,.4.

Medidas espec íficas
3,1, Iniciar adrenalina en solución (1: IODO) a

O,Olcc/kg por tres dósis, como máximo, cada
15 minutos. {Si no hubo mejoria con la
primera, administrar las dósis siguien tes}
Si la obstrucción bronquial es severa y no
respondió a tratamiento anterior aminofmna
i.v. así:

3,

3.2.

29
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3.3.

3.2.1. AminofíHna de inicio: 7 mgs/kg en
una dilución de 1/4 (por cada cc de
aminofllina, 4 cc de agua destilada)
endovenosa en 15-20 minutos. No
poner más de 20 mgs por minuto.

3.2.2. Amínof"ilina de mantenimiento en la
fase aguda: 5 mgs/kg endovenosa cada
6 horas (en la misma forma que la
anterior) por 24-48 horas.

Corrección de la acidosis: las medidas
enumeradas anteriormente van encaminadas a
la disminución de la obstrucción y por 10
tanto de la acidosis. Si no existiera mejoria
de la acidosis se evaluará el uso de
bicarbonato de socio:
mEQ de NA HC03 = exceso de bases por Kg
por 0.3
1/2 del total i.v. en las primeras 8 horas.
1/4 del total Lv. en las siguientes 8 horas.
1/4 restante Lv. en 8 horas.

Recuerde que la osmolaridad del bicarbonato de
sodio a utilizar es de 1876 mOs y la dilución a
utilizar no deberá ser menor de 7:1.

3.4.

30

Uso de esteroides: no existen indicaciones
precisas para' su utilización, pero si las
medidas iniciales han. fallado (primeras 24
horas de tratamiento) y ha desmejorado o se
man tiene igual, se podrá utilizar esteroides.
3.4.1. Hidrocortísona (solu-cortef)

mgs/kg/dia de mantenimiento Lv.
dividido en 4 dosis.

3.4.2. Una vez se ha controlado la crisis

-~

10

--

aguda, los esteroides deberán
mantenerse por un periodo no menor
de 5 dias en base a prednisona a 40
mgs/m2 diarios en una sola toma.

~
Utilización de ventilación mecánica
La ventilación mecáncia está indicada en pacientes en
los siguientes criterios:
a. pC02 arriba de 65 mm Hg.
b. p02 igual o menor a 60 mm Hg, respirando

1000/0 de 02
c. Pacientes agotados, no responden a esteroides.

De preferencia un anestesiólogo deberá estar en
conocimiento y él deberá intubar al paciente.

4.

5. Broncodilatadores orales
5.1. Si la respuesta a la adrenalina fue adecuada,

el niño podrá ser egresado con cita a consulta
externa y broncodilatadores orales.

.

Luego de resolver la crisis aguda y el pacien te
egresar, se indicará el uso de
broncodilatadores orales y/o esteroMes si
fueron u tilízad os.
En las dos situaciones anteriores se prescribirá
la teof¡Jina oral (Quibrán Ventif"¡Jina) a dosis
de 16 mgs/kg/dia dividido en tres tomas.
El periodo no debe ser menor de una semana
ni mayor de dos.

5.3. Manejo in tegral.

5.2.

5.3.

B. ASMA CRONICA

Existen cuatro grupos de niños que padecen asma:
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l. El 750/0 de los niños presentan crisis asmáticas episódicas
(esporádicas).

El 200/0 presentan asma episódica frecuente (crisis cada 4-6
semanas).
Todos los niños que pertenezcan a este grupo serán tratados
en su fase aguda como la primera parte del protocolo.

2.

Cerca del 40/0 presentan asma crónica con un leve grado de
broncoespasmo, tos nocturna, hay limitación en su actividad
física.
3.1.

3.

3.2.

4.

Cromo~licato sádico o ketotifeno (zaditen(R»
(Inta¡( » y broncodilatadores orales por pertodos

prolongados (3-6 meses).
Si no hay una respuesta adecuada se puede adicionar
simpáticomiméticos en aerosol y si se inicia
bec1ometosona en aerosol descontinuar el
cromoglicato.

Un pequeño grupo presentan asma crónica severa, siendo
sintomáticos todos los días, hay interferencia con su
crecimien to y baja de peso. Se deberá usar bec10me tasona y
esteroides orales por periodos largos. (15).
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l.

2.

3.

4.

5.

6.

7.

8.

9.

,
10.

-- -

. CONCLUSIONES -
Se analizaron 75 pacientes con asma en un periodo de un
año.

El 100 O/O de los pacientes fueron ingresados como
asmáticos.

Se encontró más comunmente en mujeres que en hombres.

El 760/0 de los pacientes están comprendidos en las edades
de 4 a 6 años.

El 490/0 de los pacientes presentaron una velocidad de
sedimen tación elevada.

El 600/0 de los pacientes presentaron una eosinofilia
marcada, mayor de 5.

Hay dos meses del año en que se presentan con mayor
frecuencia las crisis asmáticas, Mayo y Octubre.

La patología sobreagregada más frecuentemente observada
fue bronconeumonia, aunque la mayoria cursó sin
complicaciones (880/0).

Los pacien tes
hospitalización.

promedio dede 3 diastuvieron un

Los medicamen tos más usados fueron:
adrenalina, en el 1000/0 de lOs pacientes.
aminoillina en el 66.660/0 de los pacientes.
esteroides en el 3.330/0 de los pacientes.
penicilina procaina únicamente en un 10/0.
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2.

3.

4.

5.

6.

35

RECOMENDACIONES

l. Insístir en la elaboracíón de una fjcha cliníca completa,
poníéndo énfasís en antecedentes alérgjcos índMduales y
familiares.

Profundízar nuestros conodmjentos en el tratarnjento del
asma.

Tratar al padente asmático como níño sano, no ljmjtando su
activjdad normal. ' ,

Manejo íntegral del padente y su farnjHa.

Evaluar adecuadamente el uso de esterojdes.

Enfatizar en el conodmjento y uso de cromogHcato de
soclio y ketotifeno en el paden te asmático con problema de
¿lSmaextrínseca.
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Datos generales

Registro médico

Nombre

Fecha de ingreso'

Diagn6~¡tico de ingreso

Laboratorio

Patolog]¡a sobreagregada

Tratamiento

Seguimiento
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