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RESUMEN

Con el objetivo de determinar la frecuencia, causas y consecuencias de
hiperreactividad bronquial en menores de 15 afos que acuden a urgencias del
hospital Infantil Santo Socorro, de marzo a septiembre de 2017, se llevd a cabo
un estudio observacional, descriptivo, prospectivo, de corte transversal.

La frecuencia de asma bronquial fue de 3,6 por ciento. De estos, 73,2 por
ciento hicieron hiperreactividad bronquial. Los cuadros de hiperreactividad se
registraron mas frecuentemente en menores de 4 afos (88,1%), con una
disminucion significativa (p< 0,001) en los nifios por encima de esta edad. La
mayor frecuencia (58,4%) de hiperreactividad se registré en los nifios. Mas de la
mitad (9.4%) de los asmaticos en crisis de hiperrreactividad habia sufrido de
infecciones agudas de vias respiratorias. En este mismo orden, 49,5 por ciento
tenia antecedentes de bronquiolitis y 21,8 por ciento de dermatitis atopica.

Las causas o factores desencadenantes de hiperreactividad bronquial,
relacionadas a la contaminacion del medio ambiente: infecciones respiratorias
agudas, cambios de temperaturas, olores fuertes; unido al humo de cigarrillos,
industrial y de cocina, fueron las mas comunes en los nifios menores de 10 afios;
en tanto que, las sustancias (detergentes, perfumes, pinturas e insecticidas) y los
cambios de temperatura, fueron las mas importantes para el desencadenamiento
de crisis de hiperreactividad en los nifios mayores de esta edad. La asociacion de
estigmas como dermatitis atdpica, bronquitis y rinitis, muestra una influencia
importante con la aparicion de hiperreactividad bronquial en los nifios. Existe un
déficit marcado en el conocimiento de abordaje de la crisis de hiperreactividad
bronquial, tanto al inicio como en la fase ambulatoria. Sélo 28,7 por ciento
recibian tratamiento ambulatorio luego de salir de la crisis. EI alto numero de
hospitalizaciones (64,4%) unido al ausentismo escolar (56,4%), fueron las
consecuencias mas importantes, que representan uno de los indicadores de mal
pronostico en los asmaticos, tanto desde el punto de vista sanitario como

educativo, econdmico, social e incluso psicoldgico.

Palabras clave: Asma, hiperreactividad, sibilancias, ausentismo escolar, hospitalizacién



ABSTRACT

In order to determine the frequency, causes and consequences of bronchial
hyperreactivity in children under 15 years attending the emergency room of the
Infantil Santo Socorro Hospital, from March to September 2017, an observational,
descriptive, prospective, cross-sectional study.

The frequency of bronchial asthma was 3.6 percent. Of these, 73.2 percent had
bronchial hyperreactivity. Hyperresponsiveness was more frequent in children
younger than 4 years (88.1%), with a significant decrease (p <0.001) in children
above this age. The highest frequency (58.4%) of hyperreactivity was recorded in
boys. More than half (9.4%) of asthmatics in hyperreactivity crises had suffered
from acute respiratory tract infections. In the same order, 49.5 percent had a
history of bronchiolitis and 21.8 percent had atopic dermatitis.

The causes or triggers of bronchial hyperreactivity related to environmental
contamination: acute respiratory infections, temperature changes, strong odors;
Together with cigarette smoke, industrial and cooking, were the most common in
children under 10; While substances (detergents, perfumes, paints and
insecticides) and changes in temperature were the most important for the onset of
hyperreactivity crises in children over this age. The association of stigmas such as
atopic dermatitis, bronchitis and rhinitis, shows a significant influence with the
occurrence of bronchial hyperreactivity in children. There is a marked deficit in the
knowledge of approaching the crisis of bronchial hyperreactivity, both at the
beginning and in the ambulatory phase. Only 28.7 percent received outpatient
treatment after emerging from the crisis. The high number of hospitalizations
(64.4%), together with school absenteeism (56.4%), were the most important
consequences, representing one of the indicators of poor prognosis in asthmatics,
both from the sanitary and educational point of view , Economic, social and even

psychological.

Keywords: Asthma, hyperreactivity, wheezing, school absenteeism, hospitalization
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I. INTRODUCCION

El asma es una enfermedad que se caracteriza clinicamente por episodios de
sibilancias, disnea, tos y opresion toracica. Fisioldgicamente, se distingue por
procesos de obstruccion (generalmente reversibles) de las vias aéreas e
hiperreactividad bronquial; histolégicamente, por inflamacion crénica de la via
aérea, en la que desempefian un papel destacado determinadas células y
mediadores; e inmunolégicamente, en muchos casos, por la produccion de
anticuerpos IgE frente a algunos alérgenos ambientales.’

Es una enfermedad que se considera puede ser controlable, aunque no puede
curarse, pero sus manifestaciones clinicas, que son las que afectan al paciente,
pueden desaparecer o disminuir hasta lograr una vida normal, o casi hormal, para
este y sus familiares, con una serie de medidas medicamentosas y no
medicamentosas. El asma bronquial, controlada con un tratamiento adecuado,
tiene un prondstico favorable, aunque su evolucidn se debe continuar durante
meses o anos. El asma no controlada por un tratamiento inadecuado es una
experiencia alarmante e impredecible, que en mayor o menor grado, altera la
calidad de vida del paciente y sus familiares, y que puede ser irreversible y hasta
mortal.

La prevalencia de sintomas sugerentes de asma bronquial en los nifios de
edad escolar de paises desarrollados ha sido extensamente evaluada en las
ultimas dos décadas. Un hallazgo comun ha sido que las tasas de prevalencia de
sintomas respiratorios relacionados con esta enfermedad varian notoriamente
entre los distintos paises y localidades.?

El asma bronquial puede ser descrita en términos etioldgicos, asi como
también de acuerdo al patrén clinico y la severidad de la obstruccién al flujo del
aire, teniendo en cuenta: las caracteristicas clinicas antes del tratamiento, su
intensidad, presencia de sintomas nocturnos, recurrencia de las exacerbaciones,
limitacion de la actividad fisica, frecuencia de hospitalizacion y respuesta al
tratamiento; siendo clasificada, segun la clasificacion Global Initiative for Asthma
(mas adelante GINA), en: leve intermitente, leve persistente, moderada

persistente y severa.?

11



Estudios epidemioldgicos han hallado que los virus respiratorios y
posiblemente las Clamidias, pero rara vez las bacterias, son los microorganismos
infecciosos mayormente asociados al incremento del asma. El virus desencadena
la enfermedad en nifios predispuestos genéticamente, lo que determina la
aparicion de hiperreactividad bronquial, que de no existir otros factores de riesgo,
probablemente desaparecera con la edad (adolescencia). En particular los virus
sincicial respiratorio, parainfluenza, rinovirus e influenza, son los que mas se
asocian al incremento de sibilancias.?

La identificacion y el control de los factores desencadenantes que inducen la
inflamacion de las vias aéreas y aquellos que precipitan la obstruccion aguda, o
ambos, son pasos importantes en el manejo del asma bronquial. La prevencion o
el control de estos factores pueden reducir los sintomas y a largo plazo disminuir
la inflamacion de las vias aéreas y la hiperreactividad.?

El propdsito principal de la terapia del asma bronquial es mejorar la calidad de
vida del paciente, al conseguir y mantener un control de los sintomas, prevenir
las exacerbaciones, alcanzar una funcion pulmonar normal, mantener niveles de
actividad, incluyendo el ejercicio fisico, y evitar los efectos adversos de la terapia

medicamentosa propia de la enfermedad.?

|.1. Antecedentes

Miranda PA y Hoyos Sanchez B, en el afio 2012, realizaron un estudio
transversal en la ciudad de Cartagena, con el objetivo de estimar la prevalencia
de asma infantil en Cartagena, con el fin de contribuir a las estimaciones
epidemioldgicas nacionales de esta enfermedad. El asma es considerada un
problema de salud publica, cuya prevalencia ha ido incrementandose a lo largo
de los afos, sobre todo en paises en vias de desarrollo como lo es México; es
uno de los principales motivos de consulta a urgencias y una causa frecuente de
mortalidad en preescolares. Siendo un padecimiento multifactorial es necesario
conocer los factores de riesgo asociados al desarrollo de asma para su
prevencion. En el estudio se incluyeron a 571 pacientes de entre 1 a 22 afios de

edad de escuelas publicas y privadas, a través de un muestreo por
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conglomerados en dos etapas. La recoleccion de datos se llevd a cabo durante el
afno 2012. EI La prevalencia de punto y la prevalencia acumulada de asma
infantil en Cartagena (Colombia) fueron de 8.7 por ciento y de 16.1 por ciento,
respectivamente. La prevalencia de la rinitis atdpica y de la dermatitis atopica
fueron de 36.7 por ciento y de 27.6 por ciento, respectivamente. La prevalencia
de asma, de rinitis alérgica y de dermatitis atopica aumenta en Cartagena. Esta
tendencia al aumento es similar a la encontrada en estudios de la International
Study of Asthma and Allergy in Children Initiative (ISAAC) en América Latina, la
cual fue una de las regiones en el mundo donde hubo aumento de la prevalencia
de las tres enfermedades.?

Parada EME, Casanova RE, Del Arco PAO, Peinado SM, Castellano Gl; en el
ano 2011 realizaron un estudio descriptivo de corte transversal en nifos
asmaticos atendidos en la clinica de especialidades médicas de Bayamo, con el
objetivo de caracterizar la influencia del asma bronquial en el ausentismo escolar
en nifos de 5 a 12 anos. El universo estuvo constituido por 122 nifos
comprendidos en las edades de 5-12 afos, de los cuales se selecciond una
muestra que estuvo conformada por los 51 nifios asmaticos correspondientes las
edades definidas para el estudio.*

El grupo de edades de 5 a 8 afos fue el mas afectado con un 64,8%,
predominando el sexo masculino, los principales factores de riesgos fueron la
contaminacion ambiental, los acaros del polvo domeéstico, y los cambios de
temperatura, solo el 21,8 %, de los nifios que realizaron tratamiento intercrisis
tuvieron ausentismo escolar mientras que los que no realizaron el tratamiento
intercrisis presentaron un 100% de inasistencia escolar, los meses mas afectados
fueron diciembre y enero.*

El asma bronquial constituye un serio problema de salud que repercute en el
ambito social por el ausentismo escolar que ocasiona, siendo de primordial
importancia la atencion de estos nifios en los servicios de alergologia al constatar
un mayor perfil de seguridad en los tratamientos intercrisis indicados, con
mejoramiento de la calidad de vida de estos pacientes y disminucidon del

ausentismo por esta causa.*
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Rodriguez CN, Herrera De Ledn EM, Alcantara Manzueta S, realizaron en el
2007 un estudio retrospectivo observacional y descriptivo, en el que se
determind la frecuencia de ingresos de nifios menores de 5 afos con asma
bronquial, asi como factor predisponente de ausentismo escolar y laboral, en el
Hospital Militar Dr. Ramoén de Lara F.A.D., Santo Domingo Este, Republica
Dominicana.®

El universo fueron todos los pacientes vistos por emergencia para un total de
1,126 pacientes asmaticos, asma remitidos 1,048 (93%), ingresados 78 (7%).
Siendo mas predominantes los ingresos para el sexo masculino con un 55 por
ciento, la edad promedio oscilo en 2.9 afnos, la nacionalidad 100 por ciento de los
pacientes fueron dominicanos, la zona rural predomino a la urbana con un 70 por
ciento, los afiliados predominaron con un 84 por ciento.®

En cuanto al tratamiento ambulatorio el ambroxol + clembuterol fue el mas
utilizado para un 55 por ciento sobre el resto de los medicamentos, la mayor
parte de los pacientes no presentaron complicaciones como infecciones sobre
agregadas para un 57.6 por ciento.®

El 100 por ciento de los nifios ingresados se ausentaron de sus respectivas
escuelas y colegio, con una media de 2.5 dias, un promedio de 2 ingresos por
afno, el 85 por ciento de las madres que laboran se ausentaron de sus
respectivos trabajos, durante los dias de hospitalizacién.®

Adames MS, Bido Bidd E, Estévez AE, Gavez AV, Y Pérez OS, realizaron en
el afo 2012 una investigacion con el propodsito de conocer las causas y
consecuencias de hiperreactividad bronquial del sindrome asmatico en el barrio
San José De Villa (Nagua). El estudio fue prospectivo y descriptivo, y se
desarrollo a través de una encuesta epidemioldgica transversal en la poblacion
de Nagua.®

La frecuencia de asma bronquial en el barrio San José De Villa de Nagua fue
de 5.0 por ciento. El 3.1 por ciento de los asmaticos hizo hiperreactividad
bronquial. Los cuadros de hiperreactividad bronquial son mas frecuentes en los

menores de 16 afios que en los adultos.®
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Las causas relacionadas a la contaminacién del medio ambiente como
sustancias (detergentes, perfumes, pinturas e insecticidas) y los cambios de
temperatura, son las mas importantes para el desencadenamiento de crisis de
hiperreactividad bronquial en adultos, mientras que en los nifios son las
infecciones respiratorias, los cambios de temperaturas, sustancias de olores
fuertes, la contaminacién ambiental, como el humo del cigarrillo, industrial y de
cocina.t

El ausentismo, tanto escolar como laboral, como consecuencia colectiva refleja
un problema para la comunidad del barrio.®

Existe un déficit marcado en el conocimiento de abordaje de la crisis de
hiperreactividad bronquial, tanto al inicio como en la fase ambulatoria. El alto
numero de las hospitalizaciones unido a las ausencias escolares y al trabajo,
debido a crisis de hiperreactividad bronquial, constituyen uno de los indicadores
de mal prondsticos en los asmaticos, tanto desde el punto de vista sanitario como
educativo, econémico, social e incluso psicoldgico.®

Ramos AM, Estévez P, Sosa VA, Reyes C, en el afo 2012, realizaron un
estudio descriptivo y retrospectivo de corte transversal para determinar la
frecuencia de asma bronquial en nifios de 3 a 10 afos asistidos en la consulta de
la UNAP Villa La Mata, provincia Sanchez Ramirez. El universo estuvo
compuesto por 37 expedientes de pacientes con Asma bronquial que asistieron a
la consulta en el periodo de estudio, del cual se obtuvo una poblacion de estudio
de 19 expedientes, incluyendo los expedientes de pacientes con Asma Bronquial
diagnosticada, excluye los expedientes incompletos, los expedientes de menores
de 3 anos y mayores de 10 afios. Las variables en estudio fueron edad, sexo,
procedencia, escolaridad, antecedentes familiares e historia familiar. Al analizar
los resultados de los pacientes diagnosticados con Asma Bronquial que
acudieron a la consulta de la UNAP Villa La Mata, en el periodo septiembre-
diciembre se observo: El predominio en el sexo masculino con un 63.15, el grupo
de edad mas afectado fue entre 5-6 afios, para un 42.11 por ciento, el 36.84 por
ciento de los pacientes provenian del barrio orillas del canal, con relacion a la

distribucion de casos de asma bronquial asistidos en la UNAP Villa La Mata de
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acuerdo a la escolaridad, se evidencia que el grupo afectado con mayor
frecuencia es el que cursa el primero de basica, el 58 por ciento de la poblacion

tenia historia de algtn familiar con Asma Bronquial.”

|.2. Justificacion

Segun la OMS el asma es un problema de salud publica no solo en los paises
de ingresos elevados; aparece en todos los paises independientemente de su
nivel de desarrollo. La mayoria de las muertes por asma se producen en los
paises de ingresos bajos y medianos bajos.?

Las crisis asmaticas severas son emergencias relativamente frecuentes en las
salas de urgencias. A pesar de los avances en el tratamiento farmacoldgico y
tecnologico se ha incrementado la morbi-mortalidad por asma a nivel mundial.®

El asma es una enfermedad que se diagnostica y trata menos de lo que
debiera, supone una carga considerable para los afectados y sus familias, y a
menudo limita de por vida las actividades del paciente.?

El ausentismo escolar y las hospitalizaciones son de las consecuencias que
puede presentar el asma, siendo estos un problema para los padres.
Conociéndose también que la contaminacion ambiental, factor negativo inevitable
de la sociedad actual, puede también ser causa de crisis de hiperreactividad
bronquial desencadenadas en cualquier momento ante su exposicion.

Siendo el Hospital Infantil Santo Socorro un recinto de salud que engloba
parte de la poblacién infantil. Es necesario tomar en cuenta a un grupo de nifios
que llegan a este hospital por presentar crisis asmaticas para asi estudiar las
consecuencias que trae consigo la hiperreactividad que se desencadena en cada
una de estas crisis y los efectos que esta produce, para plantearnos soluciones
preventivas y educativas que puedan contribuir a mejorar la calidad de vida de

estos nifos.
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lll. OBJETIVOS

[11.1. Generales

1.

Determinar frecuencia, causas y consecuencias de hiperreactividad
bronquial en nifios asmaticos de 2 a 15 afios que acuden a
Emergencias del hospital infantil Santo Socorro Marzo-Septiembre,
2017.

I11.2. Especificos

1.

Determinar la frecuencia de hiperreactividad bronquial, segun:
1. Edad
2. Sexo
3. Tratamiento
|dentificar las causas que ocasionan hiperreactividad bronquial, segun:
1. Episodios de infeccion
2. Procesos alérgicos
3. Ejercicio
4. Temperatura
5. Contaminacion ambiental
Determinar las repercusiones de hiperreactividad bronquial, segun:
1. Ausentismo escolar

2. Hospitalizaciones
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IV. MARCO TEORICO
IV.1. Asma
I\VV.1.1. Historia

El asma bronquial es conocida desde muy antiguo (en la época de los
egipcios), pero no ha sido hasta hace unas pocas décadas en que se ha
cambiado radicalmente el concepto de la misma gracias a los avances en el
campo de la inmunologia. Asi, si bien hoy entendemos el asma como un proceso
inflamatorio crénico que afecta a la via aérea, no es mas cierto que, a pesar de la
enorme cantidad de literatura y del indudable aumento en el conocimiento de los
multiples aspectos de la misma, quedan aun muchas cuestiones por resolver."

En lo que se refiere a la medicina oriental, las primeras aseveraciones sobre el
asma datan de 460-375 a.C., contenidas en el corpus Hippocraticum, aunque el
término era usado para describir un sintoma, el jadeo, y no una enfermedad. Fue
hasta el afio 25 d.C. que los conceptos hipocraticos fueron modificados por
Cornelius Celsus, introduciendo una clasificacion de acuerdo con el trabajo
respiratorio, en donde se menciona también la palabra «disneay, refiriéndose a la
dificultad para respirar moderada; el siguiente nivel de dificultad respiratoria
incluia al paciente que no puede respirar sin hacer un sonido con la garganta.'?

Galeno, en el 130-200 d.C., modifica la definicion inicial de Hipdcrates y
sugiere que el asma es una «enfermedad que se caracteriza por presentar una
respiracion acelerada, corta y ruidosa, es decir, dificultad respiratoria, pero sin la
presencia de fiebre».'?

Es hasta 1552, cuando se traduce al latin una de las primeras descripciones
clinicas del asma como enfermedad, adjudicada a Arateus de Capadocia, donde
se hace énfasis en las sibilancias, tos seca, no productiva y la imposibilidad de
dormir en decubito dorsal. Asi mismo, describe la respiracion ruidosa y agitada
del asmatico, mencionando la ansiedad y miedo que esto provoca.'?

Henry Hyde Salter, en 1860, publica el tratado Sobre asma, patologia y
tratamiento, libro donde se hace una descripcidn de las mas exactas sobre los

sintomas de la enfermedad durante una crisis asmatica.'?
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Durante el siglo XX se describen la mayoria de los hallazgos fisiopatoldgicos
del asma, acuiando el término de alergia a partir del griego allos (otros) en 1902.
Se determina el papel fundamental de las histaminas y de la hipertrofia de la
capa muscular bronquial.'?

En el afo 1911 se realizan las primeras pruebas cutaneas y se inician los
esfuerzos por lograr tratamientos desensibilizantes.?

Una vez definida la base alergénica del asma, se llevan a cabo investigaciones
sobre los posibles alérgenos, tales como polenes, polvos, agentes quimicos y en
1928 la aspirina.'?

Es Osler quien a finales del siglo XIX describe la inflamacion de los pequefios
bronquios a partir del examen microscopico del esputo de pacientes asmaticos en
donde observé células epiteliales bronquiales descamadas, eosindfilos y
«cristales de asma». En 1922, Huber y Kostler publican los hallazgos patologicos
encontrados en 15 casos de pacientes con asma, describiendo las caracteristicas
clasicas como: impactacion de la mucosa y engrosamiento de las paredes
bronquiales, hipertrofia del musculo liso, edema de la submucosa e infiltrado de
eosinofilos, linfocitos y neutrofilos.?

La hiperreactividad bronquial fue descrita por primera vez en 1946 por Curry,
quien estudio el efecto de grandes cantidades de histamina en los enfermos y no
enfermos. A partir de 1970 fueron descubiertos eventos patognomonicos
desencadenantes de broncoconstriccion, tales como el ejercicio, antigenos,

infecciones virales y contaminantes del aire."?

IV.1.2. Definicion

El asma es una enfermedad inflamatoria cronica de las vias respiratorias, en
cuya patogenia intervienen diversas células y mediadores de la inflamacién,
condicionada en parte por factores genéticos y que cursa con hiperrespuesta
bronquial y una obstruccién variable al flujo aéreo, total o parcialmente reversible,
ya sea por la accion medicamentosa o espontaneamente.’?

Una circunstancia caracteristica de la enfermedad, aunque no exclusiva, es el

fenomeno de la hiperrespuesta bronquial. La definiiamos como el
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estrechamiento de la via aérea que ocurre en pacientes con asma en respuesta a

estimulos que resultan inocuos en nifios normales. '3

IV.1.3. Etiologia

El asma es una enfermedad multifactorial, que se desarrolla en un individuo
previamente susceptible sobre el que interactian una serie de factores entre los
que destacan los factores ambientales, los factores propios del huésped y los
factores desencadenantes.’

Su etiologia es multifactorial en ella intervienen factores predisponentes y
factores desencadenantes:

» Factores predisponentes endogenos que determinan la personalidad alérgica
0 asmatica.

+ Factores desencadenantes exdgenos que pueden ser especificos o
inmunolégicos (alérgenos) e inespecificos o no inmunolégicos (irritantes o

ambientales)."®

IVV.1.3.1. Factores predisponentes o enddgenos

1. Edad: Comienza en la mayoria de los casos (85 por ciento) entre el segundo
y cuarto afo, entre el primero y segundo afio los lactantes padecen crisis de
disnea o respiracion silbante que no corresponde a crisis de asma.

2. Sexo: Predomina en el varén durante la nifiez, desaparece la diferencia en
la pubertad y se invierte en el adulto.

3. Herencia: El 70 por ciento de los pacientes, tiene antecedentes patoldgicos
familiares de enfermedades alérgicas.

4. Atopia.

5. Broncolabilidad e inflamacién.

6. Psiquismo.

7. Sistema Endocrino.

8. Sistema Nervioso.

9. Caracteristicas anatomo-funcionales del aparato respiratorio.'
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IV.1.3.2. Factores desencadenantes o exdgenos
1. Especificos o Inmunoldgicos o alérgicos (alérgenos).

2. Inespecificos o0 no Inmunoldgicos (ambientales).!®

IV.1.3.2.1. Especificos o inmunoldgicos (alérgenos)
Para que tenga lugar una sensibilizacidon es necesario que haya un contacto

frecuente con el mismo alérgeno, ya sean inhalables o ingeribles. '

IV.1.3.2.1.1. Alérgenos inhalables

Son sustancias pulverulentas que estan en suspensién en el aire y penetran
en el arbol respiratorio con los movimientos de la inspiracion.

« Acaros Dermatophagoides: Parasito habitual de las viviendas que abundan
en dormitorios, colchones, ropa de cama, cortinas, alfombras, muebles tapizados
y libros.

* Epitelios (pelo, plumas, lana, caspas y saliva) de animales domésticos gatos,
perros, aves, conejos, ratas, ratones y cucarachas.

* Polvo de casa compuesto por acaros, hongos, residuos textiles, polenes,
restos de insectos y productos de animales.

* Hongos y pdlen.™

IV.1.3.2.1.2. Alérgenos ingeribles

Incluye alimentos y medicamentos:

» Alimentos: Leche de vaca (las proteinas de la leche de vaca son las primeras
en sensibilizar al lactante), cereales, jugo de citricos, mariscos, huevo, chocolate,
tomate, etc.

+ Medicamentos: Rara vez causan asma, es mas frecuente que el nifio

asmatico se sensibilice secundariamente. Aspirina, penicilina, sulfamidas, etc."

IV.1.3.2.2. Inespecificos 0 no inmunoldgicos
(Ambientales o irritantes)

* Infecciones sobre todo virales en nifios menores de cinco afios.
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» Clima y estacion.

* Temperaturas extremas sobre todo el frio.

» Cambios meteoroldgicos.

«Contaminacion ambiental por zonas industrializadas, viviendas en
construccién o en mal estado, irritantes fisicos debido al tabaquismo activo o
pasivo y por emanaciones producidas por la combustion de derivados de
biomasa como el keroseno, petroleo y gasolina.

* Productos quimicos (detergentes, desinfectantes, aromatizantes, pinturas y
otros olores fuertes), fabricas caseras, talco, perfume, etc.

» Sobre esfuerzo fisico en el asma inducida por ejercicios.

* Emociones fuertes: ansiedad, miedo, depresion.

« Nivel socio econémico.'®

En resumen el asma es un sindrome multifactorial en el que influyen por una
parte la predisposicion condicionada por diversos factores enddgenos y por otra
los factores exdgenos desencadenan la crisis, de ellos los inespecificos actuan
sobre los receptores traqueo-bronquiales (colinérgicos) y los especificos o
alérgenos desencadenan la reaccion antigeno-anticuerpo en el érgano de choque
constituido por las partes inferiores del sistema bronquial, motivando espasmos
de la musculatura bronquial y bronquiolar, edema de la mucosa, hipersecrecion

de moco y dem3s alteraciones que caracterizan a la enfermedad.®

IV.1.4. Clasificacion

Al clasificar una enfermedad, se intenta agrupar en un conjunto a personas
que afectadas de alguna patologia tienen determinadas caracteristicas en
comun. En medicina, las clasificaciones permiten un tratamiento en base a esta
clasificacion, tratando de una misma forma al grupo de pacientes que ha
guedado en determinada clasificacion de alguna patologia. En asma bronquial,
diferentes clasificaciones han existido durante estos ultimos afos, siendo algunas
de ellas basadas en un criterio etioldgico, otras desde el punto de vista clinico-
evolutivo, utilizando como criterio comun la edad de comienzo y segun gravedad.

En este ultimo periodo, esta surgiendo la idea de clasificarla segun control de la
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enfermedad. La clasificacion etiolégica se basa en el mecanismo productor o
desencadenante del asma siendo posible reconocer en este criterio de
clasificacion las siguientes:

a) Extrinsica mediada por IgE

b) Extrinsica no mediada por IgE

¢) Intrinsica o criptogénica del adulto

d) Ocupacional

e) Con intolerancia a antiinflamatorios no esteroidales (AINES)

f) Producida por el ejercicio o hiperventilacion.'®

La clasificacion por edad de comienzo, como su nombre lo indica, se
fundamenta en el momento cronoldgico de la vida de una persona en que inicia la
sintomatologia. Asi se describen:

a) En la infancia: Fenotipo no alérgico (en los que la inician antes de los 3 afios y
cuyo desencadenante habitualmente es viral) y fenotipo alérgico, que por lo
general se inicia después de los 2 ¢ 3 afios de edad.

b) En el adulto

¢) En el anciano.®

La clasificacion clinica-evolutiva se basa en parametros como la frecuencia de
los sintomas, la gravedad o la respuesta al tratamiento. Quienes utilizan esta
clasificacion, describen las siguientes formas de asma:

a) Episddica

b) Persistente

c) Estacional

d) Nocturna o matutina

e) Tusigena o equivalente asmatico
f) Labil o cadtica (asma fragil)

g) Con obstruccién irreversible.'®

La clasificacion segun control de la enfermedad, aun no esta perfectamente
consensuada, pero segun algunos criterios, se esta recomendando hablar de

asma controlada y asma no controlada, teniendo como criterio la calidad de vida
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de la persona afectada y la cantidad de medicamentos que se requieren para su
control. Sin embargo, la clasificacidn mayormente aceptada y mas difundida es
aquella que la clasifica segun su gravedad y que combina las medidas de
sintomas y pruebas de funciéon pulmonar. En los mayores de 4 a 5 afios, la
clasificacion debe hacerse con valoracion de los sintomas y acompafarse de
criterios funcionales y en los menores de 5 afios, los criterios de clasificacion
solamente seran por sintomas. Los criterios de gravedad que utiliza esta
clasificacion, se correlacionan bien con marcadores patoldgicos de inflamacién de
la via aérea. Este tipo de clasificacidn cumple con criterios cientificos para decidir
el tratamiento segun su gravedad siendo este criterio importante, debido a que su
tratamiento debe ser escalonado, incrementandose con la gravedad del asma. La
evidencia médica avala su uso por meédicos generales, médicos familiares,
pediatras, médicos internistas y neumdlogos.'’

Asma bronquial se clasifica en intermitente o persistente y esta a su vez, en

persistente leve, moderada o severa.'®

IV.1.4.1. Asma intermitente

Se caracteriza por las siguientes manifestaciones clinicas y funcionales.

Clinica

* Tos y sibilancias de poca intensidad y corta duracion

» Cinco o menos episodios al afio y de menos de un dia de duracion

» Sintomas intermitentes (tos, sibilancias y opresion toracica) menos de una
vez a la semana.

» Largos periodos asintomaticos

» Sintomas nocturnos poco frecuentes (menos de dos veces en un mes).

+ Sin consultas en servicio de urgencia

» Buena tolerancia al ejercicio

Funcion pulmonar

* Normal en periodos intercrisis

» Variabilidad diaria del flujo espiratorio maximo (FEM o PFM) menor a 20 por

ciento
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 Reversibilidad con broncodilatadores.'®

IV.1.4.2. Asma persistente leve

Se caracteriza por las siguientes manifestaciones clinicas y funcionales.

Clinica

*Sintomas frecuentes de tos y sibilancias (mas de una vez a la semana y
menos de una vez al dia)

» Exacerbaciones agudas mas de una al mes

» Sintomas nocturnos mas de dos veces por mes

» Consultas por exacerbaciones en servicio de urgencia

* Asma por ejercicio

*» Ausentismo escolar

Funcion pulmonar

+ Variabilidad diaria del FEM o PFM entre 20 a 30 por ciento

« Espirometria: Volumen espiratorio forzado (VEF1) > 80 por ciento.®

IVV.1.4.3. Asma persistente moderada
Se caracteriza por las siguientes manifestaciones clinicas y funcionales.
Clinica
» Sintomas diarios
» Exacerbaciones agudas mas de una al mes
» Exacerbaciones afectan actividad y el dormir
» Sintomas nocturnos mas de una vez por semana
» Consultas por exacerbaciones en servicio de urgencia
* Asma por ejercicio
» Ausentismo escolar
Funcion pulmonar
+ Variabilidad diaria del FEM > 30 por ciento

« Espirometria: VEF1 > 60 por ciento y < 80 por ciento.'®
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IV.1.4.4. Asma persistente severa

Se caracteriza por las siguientes manifestaciones clinicas y funcionales.

Clinica

» Sintomas continuos, diarios y exacerbaciones frecuentes

» Sintomas nocturnos muy frecuentes.

» Consultas de urgencia a repeticion y hospitalizaciones

* Limitacion importante de la actividad fisica

» Gran ausentismo escolar

* Puede haber deformacion toracica, alteracién pondo-estatural y problemas
psicologicos

Funcion pulmonar

+ Variabilidad diaria del FEM > 30 por ciento

« Espirometria: VEF1 < 60 por ciento."®

El sintoma mas grave o la alteracién funcional mas severa predomina sobre
los otros criterios para definir la clasificacion. Asi, la existencia de un sélo criterio
de mayor gravedad define sobre todos los restantes y determina el nivel de

severidad.®

IV.1.4.5. Clasificacién de la crisis de asma

Exacerbacioén o crisis se puede definir como un episodio agudo de obstruccion
al flujo aéreo que se expresa como sensacion de pecho apretado, aumento de la
intensidad de la tos, presencia de sibilancias y polipnea. En determinadas crisis
puede existir deterioro progresivo en horas o dias y en algunos casos en pocos
minutos. La crisis se clasifica en leve, moderada o severa segun criterios clinicos

(Score Tal modificado) y funcionales (Tabla 1).1®
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variables de obstruccion al flujo de aire y manifestaciones clinicas también de
intensidad variable.!’

Esto significa que la gravedad no es una caracteristica constante, sino que
puede cambiar en el tiempo, por lo que es necesario mantener al paciente en
seguimiento hasta revalorarlo clinica y funcionalmente y asi reclasificarlo.'®

La clasificacion de la enfermedad por gravedad es de gran utilidad en la
evaluacion inicial del paciente por sus implicaciones terapéuticas y de
prondstico.'”

En enero del afio 2004, el Comité Ejecutivo de GINA recomendd que la guia
fuera revisada y enfatizara el manejo del asma de acuerdo al grado de control
clinico, mas que en la clasificacion de severidad y fue en la revision del 2006,
cuando presentd la clasificacién de acuerdo al grado de control, clasificando la
enfermedad en tres categorias: controlado, parcialmente controlado y no
controlado. En esta clasificacion, ademas de incluir la frecuencia de los sintomas
y la funcion pulmonar, considera la frecuencia de las exacerbaciones (Cuadro
3).17

Esta clasificacion también tiene implicaciones terapéuticas, ya que
dependiendo del grado de control en el que se encuentre el paciente recibira
mayor o menor dosis de antiinflamatorio esteroideo y requerira o no de mas de un
medicamento controlador.’”

Esta clasificacion aun no ha sido validada clinicamente y se debe tener en
cuenta que podemos encontrar pacientes con el tratamiento adecuado y
presentar exacerbaciones frecuentes; por otro lado, hay pacientes que tienen
sintomas diarios y no tienen exacerbaciones.!”

La Guia Espafiola para el Manejo del Asma (GEMA), une los conceptos de
gravedad y control. Considera que en la evaluacion inicial, si el paciente no esta
recibiendo tratamiento de mantenimiento se debe valorar por gravedad y dar
tratamiento, y una vez que el paciente requiere de dosis minimas de
medicamentos para controlarse se puede clasificar de acuerdo al grado de

control. Es decir, cuando el paciente esta bajo tratamiento éste siempre debe
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respiratorio con la inflamacioén y el remodelado. Se trata de un proceso complejo
mediado por un buen numero de células y mediadores capaces de transformar,
con mayor o menor intensidad, la estructura y funcidn de elementos
constituyentes de la via aérea en toda su extension. Esas modificaciones
incluyen: a) la angiogénesis; b) la aparicion de cambios cuantitativos y
cualitativos en las glandulas mucosas que dan lugar a una produccion excesiva
de moco con propiedades viscoelasticas y reoldgicas particulares y variaciones
en su composicion (gran contenido de eosindfilos, concentraciones elevadas de
mucina, albumina...); c¢) la hipertrofia/hiperplasia del musculo liso de la via aérea
(MLVA); y d) el engrosamiento de la pared bronquial. Parte del engrosamiento se
explica por el depdsito de colageno en la matriz extracelular y, particularmente,
en la lamina basal epitelial (lamina reticularis). En el asma, el grosor de la lamina
reticularis puede llegar a ser el doble que la de los individuos normales (10-15 p
frente a 5-8 y) y ocurre a expensas de colagenos tipo I, lll y V sintetizados por
miofibroblastos asociados. El engrosamiento existe incluso cuando el diagnéstico
del asma es reciente o ha sido etiquetada de grado leve en razén de los sintomas
y el nivel de obstruccion, y su magnitud no guarda relacion con la duracion de la
enfermedad o la presencia o ausencia de atopia, y si con la gravedad clinica y
funcional. La via aérea del asmatico contiene también un exceso de fibronectina,
tensacina y ciertos proteoglicanos y glucosaminoglicanos (hialuronan y versican)
que podrian influir en la rigidez compresiva de la pared y afectar el equilibrio de
los liquidos intersticiales, debido a su actividad osmotica. No conocemos
totalmente los mecanismos que dan origen a estas variaciones en la composicion
de la matriz extracelular, pero con seguridad participan citocinas y factores de
crecimiento liberados durante la inflamaciéon (interferon gamma, factor de
necrosis tumoral alfa, factor de crecimiento derivado de las plaquetas, factor de
crecimiento de tipo insulinico 1, etc.). Junto a ello, determinados componentes
matriciales (vgr., elastina y proteoglicanos), experimentan un proceso de
degradacion que puede incrementar la deformabilidad de las paredes de las vias
areas y reducir su capacidad para actuar como carga sobre el MLVA. Este,

ademas, se vera sometido a cambios estructurales y bioquimicos importantes a lo
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largo de la enfermedad expresando una heterogeneidad fenotipica (musculo liso

«contractil», musculo liso «sintetizador» y musculo liso «hipercontractil»).8

IV.1.5.1. Origenes y evolucion

Por décadas el asma habia sido mirada como una clasica reaccion de
hipersensibilidad de tipo | de Gell y Coombs, mediada por IgE con liberacion de
mediadores celulares que conducian a la broncoconstriccion intermitente que la
caracteriza. Estos mecanismos son importantes, pero no explican muchos
hechos bioldgicos descritos en la enfermedad. El asma es una compleja entidad
caracterizada fisiolégicamente por una obstruccion variable al flujo aéreo y
patoldgicamente por multiples anormalidades de la via aérea, en su epitelio,
lamina propia y submucosa. Los sintomas clinicos de sibilancias, disnea y
expectoracion, reflejan estas anomalias y no pueden explicarse sélo por una
alteracion en la reactividad del musculo liso bronquial. Cualquier explicacion
fisiopatologica del asma debe darse en el contexto que es una enfermedad
heredable, con multiples fenotipos, que en largo plazo conduce a pérdida de
funciéon pulmonar, fuertemente asociada a atopia y actualmente con una
prevalencia en aumento.'®

La inflamacién y remodelacién de la via aérea son dos caracteristicas del
asma que se han estudiado profundamente en los Uultimos 20 afios; el
reconocimiento de que la inflamacion es el hecho clave en el asma, producida
por una compleja interaccién entre células inflamatorias y células residentes de la
via aérea, ha llevado a formular hipotesis sobre cual o cuales de éstas células
puedan dirigir este proceso. Asi mastocitos, eosindfilos, células epiteliales y
linfocitos CD4 han sido propuestos cémo las células que conducen el proceso
inflamatorio. Existe un creciente consenso sobre la teoria de la evolucién del
asma, que propone que individuos susceptibles genéticamente y que estan
expuestos tempranamente en la vida a un medio ambiente especifico, desarrollan
un tipo peculiar de inflamacion linfocitica de la via aérea que resulta en asma.
Asi, si el feto es “programado” por la madre en la vida intrauterina y tiene una

ausencia relativa de infecciones o exposicion limitada a los organismos
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acontecimientos inflamatorios en la via aérea son dinamicos y que las células
tales como células epiteliales de la via aérea, las del musculo liso del cartilago y
fibroblastos, previamente consideradas solo como células blanco, cuando son
estimuladas, responden con liberacion de mediadores y tienen su rol propio en la

cascada inflamatoria.®

IV.1.5.2. Bases moleculares y de mediadores
IV.1.5.2.1. Descripcion de mecanismos inmunes en asma

La investigacion en los ultimos 10 afios ha demostrado que la respuesta
inmune de la via aérea en el asma es probablemente la responsable de las
manifestaciones clinicas de la enfermedad. La inflamacion alérgica de la via
aérea comienza con la presentacidon y el procesamiento de los alérgenos
inhalados (aeroalérgenos) por las células presentadoras de antigeno tales como
células dendriticas y macréfagos. El contexto en el cual el antigeno es procesado
y presentado a las células de T, influye de modo determinante en la naturaleza
de la inflamaciéon posterior. Dependiendo de las citoquinas que actuan en las
células T precursoras y el tiempo de presentacion del antigeno, se diferencian en
efectoras, que pueden ser Th1 o Th2. Las fuentes de estas citoquinas, que
afectan la diferenciacion de la célula de T, de modo tan critico son muchas,
incluyendo las propias células T, las células presentadoras de antigeno
(especialmente las dendriticas), las células epiteliales de la via aérea, eosindfilos,
mastocitos, macrofagos, y quizas células del musculo liso y fibroblastos. Los tipos
de citoquinas liberadas durante la presentacion del antigeno, y asi el tipo de
célula de T efectoras, se pueden determinar en parte por infecciones
concomitantes y la naturaleza de los alérgenos, con las implicancias para el
asma. Los patrones de la secrecion de citoquinas de las células Th1 y Th2 son
enteramente distintos. Solamente el patron tipo Th2 (IL-3, IL-4, IL-5, IL-6, IL-9, IL-
10, IL-13) se asocia a asma, las citoquinas tipo THI (interferén gamma (IFN g), el
factor de necrosis tumoral alfa (TNF a), linfotoxina y la IL-2) contrarrestan las

citoquinas tipo 2 y atentan la inflamacion alérgica.?
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La investigacion para establecer el mecanismo por el cual la hiperreactividad
de la via aérea y otras caracteristicas fenotipicas del asma son mediadas por los
linfocitos Th2 esta en curso. Una posibilidad es que las citoquinas Th2, tales
como IL-4 e IL-5 actien indirectamente a través de las células efectoras, tales
como células B, mastocitos y eosindfilos. En este panorama la célula de B, los
mastocitos y los eosindfilos juegan un rol importante en la expresion de la
enfermedad. Otra posibilidad es que los productos de las citoquinas de las
células Th2, tales como IL-13 e |L-4, actuen directamente para intervenir
parcialmente o totalmente en el fenotipo del asma. En este panorama, las células
B, los mastocitos y eosindfilos pueden tener un rol que aumenten o intervengan
en las caracteristicas del asma encontradas en algunos individuos, pero pueden

ser no indispensables para la expresion de la enfermedad.™

IVV.1.5.3. Mecanismos inmunes

Células dendriticas, presentacién del antigeno, células T y citoquinas.

Aunque muchas células (incluyendo las células epiteliales y los macréfagos)
pueden presentar antigenos, las células dendriticas son las células
presentadoras de antigeno mas importante y las mas potentes en iniciar y la
inflamacion. Las células dendriticas o células de Langerhans se encuentran en y
debajo del epitelio, idealmente situadas para recibir, procesar y presentar el
antigeno. Estas células tienen un periodo de vida corto (<2 dias) y su densidad
puede aumentar rapidamente cuando la via aérea es estimulada por alérgenos.

Las ceélulas dendriticas inician y sostienen la inflamacion de la via aérea a
través de la expresion de moléculas coestimulatorias que facilitan la activaciéon y
la diferenciacion de la célula T. Las células T CD4 son los receptores principales
del antigeno presentado por las células dendriticas. En algunas circunstancias,
los lipopolisacaridos ambientales pueden iniciar la enfermedad alérgica pulmonar.
El mecanismo para que esto ocurra involucra la activacion del receptor del
lipopolisacarido Toll-like 4 (TLR4), que es importante en la maduracion de las
células dendriticas a células presentadoras de antigeno competentes, que

expresan los altos niveles de moléculas co-estimulatorias tales como CD86. Las
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células dendriticas también secretan varios mediadores, incluyendo [L-12,
prostaglandina E2, e IL-10, que influencian significativamente el desarrollo de la
célula T CD4 efectora. Las células Th2 se acumulan selectivamente en los
pulmones durante la inflamacién alérgica, en gran parte debido a la expresion en
el pulmén de las quimioquinas Th2 especificas tales como TARC (CCL17). La
presencia de las células Th2 activadas ha sido demostrada directamente e
indirectamente por los niveles aumentados de citoquinas Th2, tales como IL-4, IL-
5, e IL-13, en biopsias de la via aérea y BAL de pacientes asmaticos. A través de
esas citoquinas, las células Th2 determinarian en udltima instancia la expresion de
la enfermedad. Aunque todas las citoquinas Th2 contribuyen al fenotipo del
asma, IL-4 e IL-13 son particularmente relevantes. Estas citoquinas son similares
en estructura, funcion, y organizacion cromosémica. IL-4 funciona como un factor
de crecimiento o de diferenciacion de células Th2 y promueve la secrecion de IgE
por las células B. IL-13, se asocia con el fenotipo hipersecretor e hiperreactividad.

Otras células T como la gama-delta y las CD8 pueden tener importantes roles
regulatorios de la inflamacion, lo cual confirma la existencia de multiples caminos

que conducen al fenotipo del asma.’®

IV.1.5.3.1. Rol del epitelio de la via aérea

Las células epiteliales de la via aérea tienen funciones que van mas alla de las
de barrera proteccion, secrecion del moco y del aclaramiento mucociliar,
necesarias para la defensa del huésped. Otras funciones defensivas del huésped
incluyen la modulacidn de respuestas inmunes locales y la limitacidon de procesos
inflamatorios por degradacion o inhibicion de mediadores proinflamatorios vy
proteinas. El epitelio puede responder a una gama de estimulos proinflamatorios
produciendo mediadores bioldgicamente activos que también pueden influir en la
inflamacion de la via aérea. Estos mediadores incluyen citoquinas y quimioquinas
gue actuan en el transporte y activaciéon de las células inflamatorias, asi como de
los mediadores lipidicos y péptidos (incluyendo metabolitos del acido
araquidonico), endotelina-1, 6xido nitrico y especies oxigeno reactivas. Asi, con

una comprension mejorada de la biologia de las células epiteliales de la via aérea
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en sanos y enfermos, el concepto clasico del epitelio como barrera fisica entre el
huésped y el ambiente ha sido sustituido por un concepto mas complejo, en el
cual las células epiteliales también actian como moduladores centrales de la
respuesta inflamatoria. Los mediadores inflamatorios, generados por el epitelio de
la via aérea tienen consecuencias multiples, incluyendo el reclutamiento de
leucocitos circulantes, regulacion del tono, de las secreciones y promocion de la
actividad antimicrobiana y antiviral."®

Los mecanismos responsables de la activacion de la célula epitelial no estan
bien entendidos; pero un numero de estimulos incluyendo los agentes
contaminantes del aire, los virus respiratorios, los aeroalérgenos, los productos
bacterianos, los eosindfilos y neutrofilos, y las citoquinas Th2 pueden activar las
células epiteliales directamente o indirectamente. Las células epiteliales de la via
aérea y del intestino también expresan un canal del cloro (Gob-5) que es esencial
para la hipersecrecion del mucus y el hiperrespuesta de la via aérea.
Interesantemente, la expresion del factor de transcripcion STAT6 en las células
clara habilita la induccion |L-13-dependiente de hiperrespuesta de la via aérea y
de metaplasia de las células mucosas. Ademas, las células claras, secretan su
proteina (CCSP), una de las proteinas mas abundantes de la via aérea y un
inhibidor potente de la inflamacion alérgica. Estos resultados indican que las
células epiteliales de la via aérea subespecializadas desempefian roles distintos
en controlar los aspectos importantes del fenotipo del asma. Otras respuestas
potencialmente protectoras del epitelio incluyen la secrecion de IL-10 y del factor
beta de crecimiento (TGF), citoquinas que inhiben muchas respuestas

inflamatorias.'®

IV.1.5.3.2. Células B, mastocitos, basdfilos e IgE

La reaccion de hipersensibilidad de tipo | se considera una causa importante
de las exacerbaciones agudas del asma y puede contribuir a la inflamacién
cronica de la via aérea. En estas reacciones, un antigeno unido a la IgE (y quizas
otras clases del anticuerpo) rodea a los receptores de alta afinidad en los

mastocitos o basofilos. Esta unidn cruzada activa a las células para elaborar una
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variedad de productos, incluyendo la histamina, triptasa, quimasa, leucotrienos,
factor activador de plaquetas y varias citoquinas (IL-4, IL-5, TNFa) que
alternadamente promueven la hiperrespuesta de la via aérea, la hiperproducciéon
de mucus, la activacion de fibroblastos y la degradacion de neuropéptidos. La
activacion mediada por IgE de mastocitos y basofilos y la presentacién IgE
facilitada del antigeno a las células T se consideran los mecanismos importantes
de la fase temprana y de las respuestas de la tarde-fase tardia al alergeno

inhalado.®

IV.1.5.3.3. Eosindfilos

Los eosindfilos secretan gran cantidad de mediadores inflamatorios
incluyendo, proteinas, enzimas proteoliticas, mediadores lipidicos, metabolitos y
citoquinas. Estos mediadores son capaces (directa o indirectamente) de causar
broncoespasmo, hiperreactividad de la via aérea y la hipersecrecidon de mucus.
Los eosindfilos han sido considerados previamente cdmo la célula efectora mas
importante en el asma, ya que su numero aumenta dramaticamente en las vias
aereas de los pacientes asmaticos, 4 a 24 horas posterior a la exposicion de
alérgenos en aerosol y coincide con el desarrollo de la fase tardia de la respuesta
asmatica. En segundo lugar, el numero de eosindfilos también aumenta en las
secreciones de la via aérea durante las exacerbaciones del asma inducidas por
el retiro de los corticoesteroides y en las secreciones y en la pared de la via
aérea en casos fatales de asma. En tercer lugar, hay una relacién entre la
eosinofilia de la via aérea y la severidad del asma. Finalmente, los efectos
beneficiosos de los corticoesteroides en asma se presume se debe a los efectos
eosinofilopénicos de estas drogas. Aunque los productos secretados por los
eosindfilos tales como la proteina basica mayor, la proteina catidnica del
eosindfilo, y peroxidasa pueden inducir hiperrespuesta de la via aérea bajo
algunas condiciones; numerosos estudios demuestran que los eosindfilos tienen
poca o nada contribucién de hiperrespuesta de la via aérea o a la metaplasia de

las células epiteliales. Asi, los datos actuales de modelos experimentales
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indicarian que los eosindfilos pueden potenciar el asma, pero no se requeririan

para la expresion de la enfermedad.’®

IV.1.5.3.4. Neutrdfilos

El papel de los neutrdfilos en la inflamacién de la via aérea en asma ha sido
clarificado por estudios recientes. El nimero de los neutrofilos esta aumentado en
las secreciones y biopsias tanto en el asma aguda codmo en el asma cronica. La
elastasa de los neutrofilos, la catepsina G, y la proteinasa 3 son secretados por
neutréfilos y son mediadores importantes de las ceélulas epiteliales y de la
degranulacién submucosa. Asi, los neutrdfilos pueden potenciar el asma,
particularmente exacerbaciones agudas, induciendo la hipersecrecidn vy
posiblemente aumentando permeabilidad broncovascular. La acumulacion
anormal de neutrdfilos en las vias aéreas durante exacerbaciones agudas puede
ser mediada por la secrecion de IL-8 de las células epiteliales de la via aérea
activadas por la exposicion del virus o del antigeno. Las moléculas de adhesion
como el VCAM-1, ICAM-1 y ciertas integrinas son fundamentales en el trafico de

leucocitos hacia la via aérea.®

IV.1.5.3.5. Macréfagos

Los macréfagos pueden estar implicados en la induccion y en la fase efectora
de la respuesta inmune en asma. En la fase de la induccion, los macréfagos
podrian funcionar de varias maneras, incluyendo el procesamiento, la
presentacion de antigenos y la secrecidon de hormonas inmunoestimulatorias. En
la fase efectora, los macréfagos podrian funcionar como las células citotdxicas y
como las células efectoras capaces de secretar una gran cantidad de mediadores
proinflamatorios incluyendo citoquinas, metabolitos del acido araquiddnico y
proteasas. Los macrofagos alveolares de pacientes asmaticos son activados
fenotipica y funcionalmente, pero las consecuencias de esto para la inflamacion
aguda y cronica de la via aérea en el asma no estan totalmente aclaradas. La
evidencia de la importancia de los macréfagos activados en la via aérea es

indirecta y viene de los estudios que han demostrado que los efectos
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beneficiosos de corticoesteroides pueden ser mediados por la regulacion de
ellos. Los macréfagos de sujetos asmaticos pueden ser estimulados por
alérgenos especificos para aumentar la proliferacion de las células T y para
aumentar la secrecion de IL-5 por las células periféricas de la sangre CD4. Esto
es lo opuesto a lo que ocurre en condiciones normales. Asi, las hipotesis
proponen que existiria una a falla en la regulaciéon de la célula T mediada por
macrofagos y seria un factor importante en la proliferacion de la célula T y en la
activacion del asma. El papel exacto del macréfago en la disregulacion inmune

del asma aun no se conoce.®

I\VV.1.5.4. Musculo liso e hiperreactividad

Las medidas de la tension isométrica en tejido del musculo liso de la via aérea
de pacientes asmaticos no han demostrado evidencia de aumento de la fuerza,
sino que las pocas medidas isotdnicas que se han hecho han demostrado
acortamiento aumentado de esos tejidos. Tales aumentos en el acortamiento
isotonico podrian resultar de alteraciones en el aparato contracti o matriz
extracelular. Los cambios en geometria de la via aérea como la hiperplasia e
hipertrofia del musculo liso y el edema de la mucosa pueden producir un aumento
mayor de su resistencia frente a un mismo acortamiento. Los estudios de las
células del musculo liso de la via aérea en cultivos han identificado varios
mitdgenos potenciales. Las células cultivadas del musculo liso de la via aérea del
fenotipo secretor proliferativo secretan citoquinas, incluyendo GM-CSF, y
expresan moléculas de adhesion tales como ICAM-1 y VCAM-1. Estos efectos,
pueden contribuir a la persistencia de la inflamaciéon créonica en asma. La
relajacion del musculo liso bronquial en el asma frente a los B2 adrenérgicos esta
disminuida por efecto del aumento en la expresion de la proteina G, inducido por

las citoquinas.'®

IV.1.5.5. Mecanismos de la hipersecrecion del mucus
La hipersecrecion del mucus en asma representa los efectos combinados de la

hipersecrecion de las glicoproteinas de las células epiteliales de la via aérea y de

45



las células submucosa, de la pérdida excesiva de proteinas del plasma hacia la
vasculatura bronquial, acumulacion de productos de la lisis de la célula (ej:DNA y
actina) y aclaramiento mucociliar anormal. Se han medido las concentraciones
aumentadas de las proteinas del plasma en secreciones de la via aérea de
pacientes con asma. El aclaramiento mucociliar esta anormalmente reducido en
los pacientes asmaticos y la causa es multifactorial, esto exacerba las

consecuencias de la hipersecrecién del mucus.'®

IV.1.5.6. Nervios y mediadores neurogénicos

Los pulmones estan altamente inervados y mediadores, hay evidencia que hay
puntos de interaccion importantes entre mecanismos neurales e inmunologicos
de inflamacién y asi mediadores peptidérgicos, colinérgicos, adrenérgicos y otros
neurogénicos y sus receptores pueden contribuir a modular el tono e incluso la
inflamacion de la via aérea. En las vias aéreas, la inflamaciéon neurogénica
produce en respuestas a la liberacion de taquicininas que actlan en receptores
especificos del sistema no-adrenérgico no-colinérgico (NANC). Los efectos
excitatorios de NANC (eNANC) son mediados por la liberacidon de taquicininas
tales como neurokinina A y sustancia P que actuan en los receptores NK1 y NK2.
En general, los receptores NK1 median en la secrecion de las glandulas
mucosas, la extravasacion del plasma, la vasodilatacion, y la adherencia del
leucocito, mientras que los receptores NK2 median la contraccion del musculo
liso de la via aérea. Los efectos inhibitorios de NANC (iNANC) son mediados
principalmente por el Péptido vasoactivo Intestinal y el 6xido nitrico. La evidencia
para la participacion del sistema de NANC en el asma, viene de los estudios que
demuestran que los pacientes asmaticos desarrollan broncoconstriccion después
de inhalar neuroquinina A o la sustancia P. Estas taquicininas son degradadas
por la endopeptidasa neutral (NEP), que es activa en el epitelio de la via aérea.
Un desbalance entre la actividad de la taquicininas y la actividad del NEP se ha
postulado como mecanismo fisiopatologico del asma. La infeccién por virus
sincitial respiratorio altera drasticamente el desarrollo del sistema NANC,

favoreciendo la expresidon de sus funciones exitatorias.®
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IV.1.5.7. Remodelacion de la via aérea

La remodelacion de la via aérea es un término que describe cambios
estructurales en la via aérea (Tabla 2). Estos cambios incluyen la metaplasia de
células epiteliales, el depdsito de colageno en el espacio subepitelial, la
hiperplasia del musculo liso de la via aérea y la proliferacion de glandulas
submucosas. El resultado neto de estos cambios es engrosamiento de la pared
de la via aérea, e implica vias aéreas mayor y periférica. El engrosamiento de la
via aérea es evidente en estudios anatomopatoldgicos y en estudios
radiograficos (Figura 5)."9

Una amplia gama de mediadores y factores del crecimiento han estado
implicados en la patogénesis de la remodelacion de la via aérea en el asma.
Particularmente las citoquinas como IL-4, IL-5, IL-9, IL-11, o IL-13 serian
responsables de muchos de los cambios patologicos tipicos del asma. El patrén
del cambio patoldgico varia con cada citoquina. Los cambios en las células
mucosas del epitelio son prominentes con la sobre expresion de IL-4, 5, 9 y 13;
mientras que el depdsito de colageno y la hipertrofia de la musculatura se
deberian a IL-11 y 13. Ademas, entre las citoquinas TH2 la IL-13 es la mas
potente y pleotrépica en causar el fenotipo asmatico. Se han hecho progresos
significativos en la determinacion del mecanismo de la hiperplasia de las células
mucosas epiteliales; segun lo observado IL-9 e IL-13 han emergido como factores
importantes y estas moléculas se han demostrado que interactiuan con el receptor
del factor de crecimiento epidérmico (EGFR) para mediar sus efectos.®

La remodelacion en el asma, puede tener por lo menos tres consecuencias
distintas. Primero, un engrosamiento moderado de la pared bronquial, que tienen
poco efecto en la resistencia basal de la via aérea, puede afectar profundamente
el estrechamiento la via aérea causado por el acortamiento del musculo liso y
contribuir a la hiperrespuesta bronquial. En segundo lugar, por este mecanismo
se puede explicar la ocurrencia de obstruccion bronquial persistente e
incompletamente reversible en un subgrupo de pacientes asmaticos. Tercero, la
vascularidad aumentada de la pared de la via aérea, junto con la hiperplasia de

las células mucosas epiteliales y la hipertrofia de las células submucosa pueden
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Los efectos del tratamiento del asma en la via aérea remodelada son en gran
parte desconocidos porque los resultados de la remodelacion son dificiles de
medir. La biopsia estudia solamente cambios en las vias aéreas grandes y es
limitada por ser invasiva. Hay un interés creciente en las técnicas radiograficas
para medir calibre de la via aérea. El helio 3 hiperpolarizado es un agente
gaseoso de contraste que proporciona una nueva técnica para la proyeccion de
imagen en resonancia magnética en asma. Los estudios preliminares han
demostrado que este método puede detectar broncoconstriccion inducida por
metacolina, y puede ser util para determinar los efectos del tratamiento en el

estrechamiento de la via aérea secundaria a la remodelacion.®

IV.1.6. Epidemiologia

El asma afecta al 5-10 por ciento de la poblacion o un estimado de 234
millones de personas, incluyendo 7 millones de nifios. La tasa de prevalencia
global del broncoespasmo inducido por el ejercicio es del 3 al 10 por ciento de la
poblacidn general si se excluyen las personas que no tienen asma o alergia, pero
la tasa aumenta a 12-15 por ciento de la poblacidn general si se incluyen los
pacientes con asma subyacente. El asma afecta a unos 300 millones de
personas en todo el mundo. Anualmente, la Organizacion Mundial de la Salud
(OMS) ha estimado que se pierden 15 millones de afios de vida ajustados por
discapacidad y se reportan 250.000 muertes por asma en todo el mundo.?°

En los Estados Unidos, la prevalencia del asma, especialmente la morbilidad y
la mortalidad, es mayor en los negros que en los blancos. Aunque los factores
geneéticos son de gran importancia para determinar una predisposicion al
desarrollo del asma, los factores ambientales desempefian un papel mas
importante que los factores raciales en el inicio del asma. Una preocupacion
nacional es que parte del aumento de la morbilidad se debe a las diferencias en
el tratamiento del asma que ofrecen ciertos grupos minoritarios. En los hispanos,
especialmente en las mujeres, se reportan déficits mayores de la funcion

pulmonar asmaticos.?°
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El asma es comun en naciones industrializadas como Canada, Inglaterra,
Australia, Alemania y Nueva Zelanda, donde se han recogido gran parte de los
datos sobre el asma. La tasa de prevalencia de asma grave en los paises
industrializados oscila entre el 2 y el 10 por ciento. Las tendencias sugieren un
aumento en la prevalencia y morbilidad del asma, especialmente en nifos
menores de 6 afos. Los factores que han estado implicados incluyen la
urbanizacioén, la contaminacion del aire, el tabaquismo pasivo y el cambio en la
exposicién a alérgenos ambientales.?°

El asma ocurre predominantemente en los nifios en la infancia, con una
proporcion de macho a hembra de 2:1 hasta la pubertad, cuando la proporcion de
macho a hembra es de 1:1. La prevalencia del asma es mayor en las mujeres
después de la pubertad, y la mayoria de los casos de inicio en adultos
diagnosticados en personas mayores de 40 afos ocurren en mujeres. Los nifos
tienen mas probabilidades que las nifias de experimentar una disminucion de los
sintomas en la adolescencia tardia.?°

La prevalencia del asma se incrementa en personas muy jévenes y personas
muy ancianas debido a la capacidad de respuesta de las vias respiratorias y
niveles mas bajos de funcién pulmonar. Dos tercios de todos los casos de asma
se diagnostican antes de que el paciente tenga 18 afios. Aproximadamente la
mitad de todos los nifios diagnosticados con asma tienen una disminucion o
desaparicion de los sintomas en la edad adulta temprana.?®

Conforme a lo nacional, en la actividad auspiciada por el Secretariado de
Educacion Médica, dirigida por el Dr. César Santana, el destacado profesional de
la medicina de nacionalidad peruana, reveld que la enfermedad de asma en el
pais registra una taza de 14.7 por ciento en una poblacion pediatrica oscilante
entre los 6 y 7 anos. En tanto que para la rinitis se tiene un registro mas bajo.
Anadid, ademas, que el 80 por ciento de los pacientes que tienen asma padecen,
por via de consecuencia de rinitis. Para el caso de América Latina se habla de
una prevalencia de ambas enfermedades superior al 13 por ciento, debido a que

son enfermedades multifactoriales.?’
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I\VV.1.7. Diagndstico

El primer paso en el abordaje de asma o ante la sospecha de esta es realizar
un diagndstico adecuado. El diagndstico de asma bronquial debe basarse en las
caracteristicas y patron de los sintomas, evidencia de limitacion variable al flujo
aéreo y reversible de la misma con el uso de broncodilatadores. Evidenciar
hiperrespuesta e inflamacién de la via aérea no es necesario para el diagnéstico.
Existen elementos de la historia clinica que son sugestivos para el diagndstico:
comienzo desde la nifiez, estigmas alérgicos, historia personal de rinitis alérgica y

eczema, e historia familiar de asma bronquial.??

IV.1.7.1 Clinico

La triada clasica del asma incluye tos, sibilancias y disnea, aunque existe
mucha variabilidad en la semiologia.??

» Tos: generalmente no productiva, episddica, puede empeorar por la noche vy,
a veces, cursa como tos crénica (persiste mas de tres semanas, sin causa
aparente);

* Disnea: se manifiesta al realizar esfuerzos, pudiéndose asociar a sensacion
de opresion toracica y es especialmente llamativa en las crisis asmaticas,
observandose ademas, aumento del trabajo respiratorio, espiracion alargada con
labios semicerrados y pronunciacién de frases entrecortadas;

+ Sibilancias: son debidas a la broncoconstriccién y, cuando se acentuan,
puede haber autoescucha de pitos, preferentemente nocturnos. Como sintoma
aislado, es el que tiene mayor sensibilidad;

* Dolor toracico: se percibe como sensacidn de opresion toracica pero sin
caracteristicas isquémicas ni cortejo vegetativo;

+ Expectoracion: aunque no es muy frecuente, algunos enfermos tienen
importante produccion mucosa, filante o con formacion de caracteristicos tapones
mucosos. Son frecuentes los sintomas nasales como congestion nasal, rinorrea,
prurito nasal o estornudos en salvas.?3

Lo caracteristico de la semiologia asmatica es su variabilidad temporal,

empeora mas durante la noche o al inicio del dia y tras horas o dias puede
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resolverse espontaneamente o con el tratamiento. Pueden aparecer todos los
sintomas o solo algunos y, con frecuencia, se relacionan con algun
desencadenante (ejercicio, frio, alérgeno, infecciones, etc.). Sistek et al
estudiaron el valor predictivo positivo y negativo de los sintomas de asma. Dicho

valor aumenta cuando se combinan varios sintoma.?3

IVV.1.7.2. Laboratorio

El diagnostico del asma es clinico, los estudios de laboratorio y gabinete sirven
para descartar entidades agregadas o complicaciones, y buscar posibles
causas.?*

Uno de los estudios de laboratorio que se realiza es la biometria hematica para
buscar eosinofilia (eosindfilos > 600/mm3), sugestiva de un proceso alérgico,
aunque no hay que olvidar que puede ser ocasionada por parasitos que invaden
los tejidos, algunos farmacos, causas autoinmunes, endocrinopatias y
malignidad.?*

La determinacion de IgE puede ser Util, pues altas concentraciones de IgE total
estan comunmente presentes en enfermedades alérgicas; sin embargo, es
inespecifica y no es un indicador de asma. La busqueda de IgE especifica a
alérgenos de ambiente o alimentos es de utilidad en los casos casos de asma
alérgica. El método que mas se utiliza son las pruebas cutaneas por Prick,
administradas por un alergdlogo; si éstas no se pueden realizar hay que medir
anticuerpos IgE especificos in vitro por técnicas de inmunoensayo enzimatico
(ELISA) o radioalergoabsorbencia (RAST).?*

Las PC pueden realizarse a cualquier edad, ya que los elementos
fundamentales para una respuesta de hipersensibilidad temprana estan
presentes desde el primer mes de vida, aunque la sensibilizacion a
aeroalérgenos se presenta entre el primero y tercer afo de vida. Es importante
aclarar que unas PC positivas no establecen diagndstico de asma, pero si
confirman el factor alérgico e identifica a los alérgenos responsables de los

sintomas.?*

52



IV.1.7.2.1. Pruebas de funcion pulmonar

Las pruebas de funcion pulmonar sirven como medicidon objetiva, ya que
pueden demostrar la existencia de una alteracidon anatémica o funcional. Sin
embargo, este tipo de pruebas solo se realizan comunmente en nifios mayores
de cinco afios, pues en los menores de esta edad se necesitan equipos
especiales para poder efectuarlos y no se hacen de rutina.?*

Es importante sefalar que los sintomas y los signos al examen fisico se
relacionan con la gravedad y la variabilidad de la obstruccion bronquial,
parametros gue sirven también para clasificar al asma bronquial.?

La variabilidad es la diferencia que existe entre el VEF1 6 el PEF al realizar la
prueba con diferencia de horario (valores de la mafiana contra valores de la
noche).?

La reversibilidad es la capacidad de la via aérea de mejorar el flujo aéreo
después de usar un broncodilatador, es decir, es el porcentaje de cambio que
existe entre el VEF1 & PEF pre broncodilatador y post broncodilatador. Este es un
parametro importante para establecer el diagndstico de asma. Para realizar esta
prueba se hace una espirometria basal, luego se aplica salbutamol inhalado (por
un inhalador de dosis medida o nebulizado) y después de 15-20 min se realiza
otra espirometria. Se valora asi el porcentaje de cambio, siendo la prueba
positiva cuando hay una mejoria igual o mayor a 15 por ciento o 200 ml entre la
espirometria basal y la post broncodilatador.?

Las anormalidades de la funcién pulmonar se pueden dividir en restrictivas u
obstructivas, los defectos restrictivos se asocian con padecimientos del
parénquima pulmonar o limitacion del movimiento de la caja toracica, mientras
gue el patrén obstructivo se debe a una dificultad para el paso del flujo del aire a
través de la traquea y los bronquios, como es el caso del broncoespasmo,

pérdida del tejido de sostén y edema de la pared bronquial.?*

IV.1.7.2.2. Flujometria
El PEF es una forma mas sencilla de monitorear la funcién pulmonar, no

requiere de aparatos sofisticados para medirlo, se recomienda en mayores de
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cuatro afos de edad, y su interpretacion dependera de los predichos para cada
paciente. La maniobra es dependiente de esfuerzo y medira especificamente la
obstruccion de la via aérea de grueso calibre.?

Una caracteristica del asma es la variacion ciclica de sus valores durante el
dia. Los mas bajos se presentan en las primeras horas de la manana y los mas
altos por la tarde. Para observar este patron se debe medir como minimo dos
veces al dia. Los pacientes asmaticos sin tratamiento, generalmente muestran
diferencias de al menos 15 por ciento entre los valores promedio de la mafiana y
de la tarde.?

La variabilidad del PEF se calcula mediante la siguiente férmula: [(PEF
nocturno d PEF matutino)/( 0.5 x PEF nocturno + PEF matutino)] x 100.%*

La mayoria de guias sugieren que una variabilidad del flujo espiratorio de 12 a
15 por ciento (200 a 250 ml en adultos) en el VEF1 6 un cambio de 15 a 20 por
ciento en el PEF apoya el diagndstico de asma. Su medicion es util, accesible,
facil de realizar y permite una valoracion objetiva en el control de este

padecimiento.?*

IV.1.7.2.3. Espirometria

La espirometria es un estudio completo que mide volumenes y capacidades
pulmonares (capacidad vital forzada (CVF), VEF1, y flujo espiratorio forzado
(FEF) a 25, 50, 75 por ciento y a 25-75 por ciento de la CVF- FEF25, FEF50,
FEF75, FEF25/75). Estas medidas reflejan de forma reproducible la funcién
pulmonar del paciente, aunque la mayoria de pacientes pediatricos sdlo pueden
hacer maniobras espirométricas hasta después de los seis afios de vida. Cuando
la reversibilidad del VEF1 es de 12 por ciento, se considera un dato sugestivo de
asma, pero el cambio debe ser igual o mayor de 15 por ciento para que sea
significativo. Se recomienda realizar una espirometria a todos los nifios mayores
de seis afos de reciente diagndstico, asi como evaluaciones una o dos veces al
afio, dependiendo de la intensidad de la enfermedad, para valorar evolucién de la

enfermedad y respuesta al tratamiento. La espirometria también valora el indice
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temperatura ambiente de 20 °C y una humedad relativa de 40 por ciento. La
frecuencia cardiaca se calcula restando la edad del paciente a la constante 220.%4

La funcion pulmonar se mide antes e inmediatamente después de la prueba de
ejercicio, y a los 3, 6, 10, 15y 20 min. La medicion del VEF1 es el parametro mas
utilizado, una caida de 10 a 15 por ciento indica el diagndstico. La definicion mas
aceptada es cuando existe una caida del VEF1 mayor de 15 por ciento con
espirometria o una disminucion mayor de 20 por ciento del PEF. Si el VEF1
alcanza su nadir (opuesto), la prueba puede darse por terminada a los 20 min; en
la mayoria de los casos el nadir ocurre dentro de 5 a 10 min.?*

Para la realizacion de estas pruebas hay que suspender el uso de
broncodilatadores inhalados seis horas antes, los orales o de liberacidn
prolongada deben suspenderse por lo menos 24 horas antes. Los
corticosteroides inhalados (Cl) reducen la respuesta al ejercicio, pero usualmente

no se suspenden antes de la prueba.?

IV.1.7.2.4.2. Farmacos

Se usan agentes como la metacolina, histamina, solucion hiperténica y la
exposicién al aire frio para inducir hiperreactividad. Es importante resaltar que la
respuesta a los estimulos quimicos es indicativa de hiperreactividad bronquial, y
aunque ésta sea una caracteristica de los pacientes asmaticos, no es un
diagndstico especifico para asma. Asi, un reto negativo metacolina es mas util
para descartar asma que una prueba positiva para establecer el diagndstico. Esta
prueba se realiza incrementando la dosis de metacolina hasta que el VEF1 caiga
por debajo de 80 por ciento de los valores predichos para el paciente. La
respuesta generada esta relacionada con la gravedad de la enfermedad vy la
hiperrespuesta de las vias respiratorias.?*

En conclusion, el diagndstico de asma no es tan facil como parece, el médico
debe apoyarse en la historia clinica y en los estudios de laboratorio y gabinete.
Con todos estos elementos se podra hacer un diagndstico presuncional y

diferenciarlo de otras entidades que causan sintomas parecidos al asma.?*
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IV.1.7.3. Imagenes

Radiografia de térax: como parte de la evaluacion inicial es necesario tomar
radiografias anteroposterior y lateral de térax; los hallazgos pueden variar
dependiendo de la etapa de la enfermedad en que esté el paciente al momento
de la toma del estudio. Cuando el paciente esta asintomatico, la radiografia
puede estar normal, mientras que en crisis hay datos de atrapamiento de aire
(abatimiento de diafragma, incremento en el diametro anteroposterior,
horizontalizacion de los arcos costales).?*

En el asma crénica pueden observarse cambios inflamatorios peribronquiales
y puede ser comun la presencia de atelectasias que afecten el I6bulo medio del
pulmon derecho.?

Algunas anomalias pulmonares pueden apreciarse mejor en la tomografia
computarizada (TC) toracica de seccion fina y resolucién alta. Las
bronquiectasias son a menudo dificiles de apreciar en la radiografia de toérax,
pero se ven claramente en la TC y sefalan a un simulador del asma como la
fibrosis quistica, las micosis broncopulmonares alérgicas (aspergilosis), las

discinesias ciliares o las inmunodeficiencias.?®

IV.1.8. Diagndstico diferencial

Muchos trastornos respiratorios infantiles pueden debutar con sintomas y
signos parecidos a los del asma (tabla 3). Junto al asma, otros trastornos que
producen tos cronica e intermitente son el reflujo gastroesofagico (RGE) y la
rinosinusitis. El RGE y la sinusitis cronica pueden ser dificiles de diagnosticar en
los nifios. EI RGE es asintomatico en éstos, y aquellos con sinusitis crénica no
refieren sintomas especificos de este trastorno como presién sinusal y dolor
localizados. Ademas, el RGE y la rinosinusitis coinciden a menudo con el asma
infantil y, si no se tratan de forma especifica, pueden dificultar el tratamiento del
asma.?®

Al principio de la vida, la tos cronica y las sibilancias pueden indicar una

aspiracion recidivante, una traqueobroncomalacia, una anomalia anatdmica
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congénita de las vias respiratorias, la aspiracion de un cuerpo extrafio, la fibrosis
quistica o la displasia broncopulmonar.?®

En los nifios mayores y adolescentes, la disfuncion de b s cuerdas vocales
(DCV) puede manifestarse en forma de sibilancias diurnas intermitentes. En este
trastorno, las cuerdas vocales se cierran de forma involuntaria durante la
inspiracion y a veces la espiracion, lo que produce sensacién de falta de aire, tos,
opresioén faringea y a menudo una sibilancia laringea audible o estridor. En la
mayoria de los casos de DCV, las pruebas espirométricas de funcion pulmonar
revelaran curvas flujo-volumen inspiratorias y espiratorias «truncadas» e
incoherentes, un patrén que difiere del reproducible de limitacion del flujo aéreo
en el asma que mejora con broncodilatadores. La DCV puede coexistir con el
asma. La rinolaringoscopia flexible en el paciente con una DCV sintomatica
puede revelar movimientos paraddjicos de la cuerda vocal con unas cuerdas con
una configuracion anatdmica normal. Este trastorno puede tratarse bien mediante
entrenamiento logoterapico con relajacion y el control del movimiento vocal.
Ademas, el tratamiento de las causas subyacentes de la irritabilidad vocal (p. €j.,
el reflujo o aspiracion grastroesofagicos, la rinitis alérgica, la rinosinusitis, el
asma) puede mejorar la DCV. Durante las exacerbaciones agudas de DVC, las
técnicas respiratorias de relajacidn junto a la inhalacion de heliox (una mezcla de
70% de helio y 30% de oxigeno) pueden aliviar el espasmo de la cuerda vocal y
los sintomas de la DVC.?®

En algunos lugares, la neumonitis por hipersensibilidad (comunidades
granjeras, propietarios de pajaros en casa), las infestaciones pulmonares por
parasitos (zonas rurales de paises en desarrollo) o la tuberculosis pueden ser
causas comunes de tos cronica o sibilancias. Trastornos raros en la infancia que
pueden simular el asma son la bronquitis obliterante, las enfermedad pulmonares
intersticiales, las discinesias ciliares primarias, las inmunodeficiencias humorales,
las micosis broncopulmonares alérgicas, la insuficiencia cardiaca congestiva, las
lesiones de tipo masa dentro de la laringe, la traquea o los bronquios, o que los

comprimen, y la tos y las sibilancias como efecto adverso de los medicamentos.
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asmatico y de su familia, medidas de control de los factores que empeoran la
enfermedad y el tratamiento farmacoldgico."3

El objetivo fundamental del tratamiento del nifio asmatico es conseguir un
control de su enfermedad que le capacite para realizar una vida completamente
normal para su edad, incluyendo la actividad fisica y deportiva diaria, la actividad

escolar y su relacion con el medio, ademas de una funcion pulmonar normal.'

IV.1.9.1 Tratamiento farmacoldgico

Hay que distinguir entre los farmacos utilizados para las crisis y los sintomas
agudos y los utilizados para el control a largo plazo o tratamiento de
mantenimiento del asma.’®

Previamente a iniciar cualquier tratamiento, es preciso haber realizado un
diagnodstico correcto y precoz, necesariamente clinico en el caso del lactante y
nifio pequefio y, con pruebas funcionales respiratorias cuando la edad lo permita.
Se debe hacer la clasificacion de la gravedad antes de iniciar una pauta concreta
y ensefiar, explicar, ensayar, demostrar y comprobar la técnica inhalatoria,

teniendo en cuenta la habilidad y preferencias del paciente y/o cuidadores.'

IV.1.9.1.1 Broncodilatadores 32 adrenérgicos de accion corta

Son los farmacos mas eficaces para controlar la crisis asmatica. Aunque se
puede administrar por via inhalada oral, subcutanea o intravenosa, se debe
utilizar la via inhalada; ya que, el farmaco se libera en su lugar de accion y se
obtiene una maxima eficacia con minimos efectos sistémicos. El efecto
broncodilatador comienza casi de inmediato, el 75 por ciento del efecto maximo
se alcanza a los 5 minutos y dura entre 2 y 6 horas. El salbutamol y la terbutalina
son los mas empleados, actualmente, por su accién p2 agonista mas selectiva,
eficacia y seguridad. Se aconseja su uso exclusivamente «a demanday, cuando
el paciente tenga sintomas. La necesidad de un uso frecuente de estos
medicamentos indica un tratamiento de base insuficiente.'

En el tratamiento de la crisis, las dosis recomendadas dependen de la

gravedad de la crisis y de la respuesta a las dosis iniciales. El farmaco mas
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utilizado es el salbutamol, disponible en solucion para nebulizar, inhalador
presurizado y en polvo seco. La terbutalina en polvo seco se puede utilizar para
el tratamiento de la crisis en nifios mayores que utilicen correctamente el sistema
Turbuhaler. El broncodilatador debe administrarse en tandas de 2-10 pulsaciones
de 100 ug de salbutamol hasta conseguir la respuesta. En crisis leves, una tanda
de 2-4 pulsaciones puede ser suficiente y en las crisis graves puede ser
necesario administrar hasta diez pulsaciones. Los agonistas 32 adrenérgicos en
nebulizacion deben restringirse solo para los casos en los que el paciente
requiera un aporte de oxigeno para normalizar su SaO2. La nebulizacion
continua no ofrece grandes ventajas respecto a la nebulizacion intermitente, en
iguales dosis totales administradas.?

Los efectos secundarios mas frecuentes son la taquicardia y el temblor que,
aunque pueden ser molestos para el nifio, no se ha descrito que supongan

riesgos importantes.'

IV.1.9.1.2. Anticolinérgicos

Los anticolinérgicos son antagonistas competitivos de la acetilcolina. EI mas
utilizado es el bromuro de ipratropio. En este momento, su utilizacion solo esta
indicada asociada a los 32 agonistas de rescate durante las primeras 48 horas de
una crisis asmatica grave. Fuera de esta indicacion, no esta demostrada su
eficacia. Su inicio de accién es mas lento, entre 30 y 60 minutos.'

La dosis nebulizada es de 250 pg/4- 6 horas en pacientes de menos de 30 kg
y 500 pg/4-6 horas en pacientes de mas de 30 kg. La dosis con camara de
inhalacién es de 40-80 ug (2-4 pulsaciones).'

Se administran dosis frecuentes cada 20 6 30 minutos. En los lactantes, su
uso en combinacion con los agonistas 2 adrenérgicos inhalados se ha mostrado

efectiva en el tratamiento de las crisis mas graves.’

1V.1.9.1.3 Corticoides sistémicos (GC)
Se deben utilizar siempre corticoides de vida media corta (prednisona,

metilprednisolona, hidrortisona), que tienen una vida media de 8-12 horas, nunca
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corticoides depot. Son antiinflamatorios y bloquean la mayor parte de los
escalones de la cascada inflamatoria; aunque, debido a su farmacocinética,
tienen un comienzo de accion lento (requieren al menos 4 horas para hacer su
efecto), ademas, son capaces de reducir la hiperreactividad bronquial y mejorar la
funcion pulmonar. Han demostrado mayor beneficio cuando se utilizan
precozmente.’®

Las indicaciones de los corticoides sistémicos en el asma en el nifio vy
adolescente son:

» En pautas cortas (5-7 dias) para el tratamiento de crisis moderadas o graves
y en las leves que no responden de forma mantenida a los broncodilatadores de
accion rapida. Se utilizan en este caso a dosis de 1-2 mg/kg/dia de prednisona o
equivalente, con un maximo de 60 mg/ dia repartido en 1-3 dosis diarias. Es de
eleccion la via oral frente a la parenteral. Las pautas cortas se pueden retirar de
forma brusca, ya que no parecen afectar al eje hipotalamohipdfi so-suprarrenal.

» Como tratamiento continuado del asma persistente grave, cuando no hay otra
posibilidad de controlar el asma. Se debe utilizar siempre la dosis minima posible
capaz de mantener al paciente bajo control. La retirada debe ser siempre
paulatina. Aunque la necesidad de corticoide oral a largo plazo en el nifio es
excepcional, su manejo exige siempre la utilizacion concomitante de otros
antiasmaticos que permitan utilizar la menor dosis posible por via sistémica y
habra que hacer reiterados intentos para abandonar esta terapia por sus

importantes efectos secundarios.'3

1V.1.9.1.4 Corticoides inhalados (GClI)

Dada su alta afinidad y selectividad por el receptor, permiten un potente efecto
antiinflamatorio  local, acciones terapéuticas mantenidas, prolongada
permanencia en el pulmén y una baja biodisponibilidad oral. Reducen los
sintomas de asma y el nimero de exacerbaciones.'3

Los CI disponibles en Espafia son: dipropionato de beclometasona (DBP),
budesonida (BD), propionato de fluticasona (PF) y ciclesonida (autorizada en

mayores de 12 afios), pero sélo BD y PF son los recomendados por los
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salmeterol y 36 pg/dia de formoterol) para que el paciente no inhale cantidades
excesivas de este tipo de broncodilatador.'3

En Espafa hay preparados para administrar por via inhalada en el mismo
dispositivo salmeterol/fluticasona y formoterol/budesonida. Estas combinaciones
se utilizan en el caso del asma persistente que no esté controlada con el uso de
corticoides inhalados a dosis bajas o medias. No estan autorizados para el uso
en menores de cuatro afios, en el caso del salmeterol, y de 6 afios el formoterol;
por lo que, debe esperarse a tener mas datos sobre su seguridad para

recomendarlos por debajo de esta edad."3

IV.1.9.1.6. Antileucotrienos (ARLT)

Los leucotrienos cisteinilicos, a través de su receptor de tipo 1, producen
broncoconstriccion, hiperreactividad bronquial, aumento de la secrecidn mucosa y
de la permeabilidad vascular, aumento del tono muscular y proliferacién del
musculo liso bronquial, teniendo por ello un papel importante en la fisiopatologia
del asma. El Unico farmaco de este grupo autorizado en Espafia que se utiliza en
nifios (a partir de los seis meses de edad) es el montelukast. Se utiliza por via
oral y en dosis Unica nocturna. Su metabolismo no parece infl uirse por las
comidas copiosas o grasas. Parecen mejorar el asma inducida por ejercicio fisico
o por alérgenos y, en nifios pequenos, podrian mejorar las exacerbaciones
inducidas por virus. Afiadido a corticoides inhalados, parece mejorar la funcion
pulmonar y disminuir el nimero de crisis.'?

Cuando se ha evaluado la utilidad de los antileucotrienos asociados a los
corticoides inhalados, se ha observado un efecto antiinfl amatorio
complementario, lo cual permite la reduccion de la dosis de corticoide. Este
efecto parece menor que con la asociacién de un broncodilatador 2 adrenérgico
de accion prolongada al corticoide. En monoterapia, también parece tener efecto

beneficioso, pero menor que los corticoides inhalados.'3
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IV.1.9.1.7. Cromonas
Aunque tradicionalmente se consideraron como parte del tratamiento del
asma, las revisiones actuales no las consideran mejores que el placebo, por lo

que, los consensos actuales ya no las incluyen.'3

IVV.1.9.1.8. Metilxantinas
Su unica indicacion actual es como tratamiento agregado en caso de asma
grave no controlada con GCI. Se precisan mas estudios para definir la relacidén

riego-beneficio. "3

IV.1.9.1.9. Anticuerpos monoclonales anti-IgE

Se basan en el hecho de que la IgE, unida a sus receptores de alta afinidad de
mastocitos y células dendriticas, tendria un papel fundamental en el asma y en la
rinitis alérgica.’

Estos anticuerpos (omalizumab) son de uso hospitalario y solo se utilizan en
casos muy puntuales de asma alérgica grave con mala respuesta a corticoides
inhalados. Algunos estudios han demostrado que el omalizumab reduce el
numero de agudizaciones y las visitas a urgencias de estos pacientes, asi como

permite rebajar la dosis de corticoide utilizada.

IV.1.9.2. Tratamiento de la crisis de asma

Las exacerbaciones (ataques o crisis) de asma son episodios agudos o
subagudos caracterizados por un aumento progresivo de uno o mas de los
sintomas tipicos (disnea, tos, sibilancias y opresion toracica) acompanados de
una disminucion del flujo espiratorio (PEF o FEV1).13

Los objetivos al tratar una crisis de asma son: tratar la hipoxemia, revertir la
obstruccion y evitar las recaidas.'3

Ante un nifo con sintomas de presentar una crisis asmatica, en primer lugar,
hay que realizar una valoracion rapida de la gravedad de la crisis para determinar
si es necesaria una actuacion inmediata y aplicar el tratamiento. En el centro de

salud, o en el primer escalén de urgencias, la valoracion inicial de la crisis
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IV.1.10.2. Tardias o a largo plazo

a) Bronquiectasias

b) Retardo pondo-estatural

c¢) Retraso escolar

d) Alteraciones emocionales: trastorno de la personalidad, dependencia,
neurosis o psicosis, mala adaptacion social, mala auto-imagen

e) Deformidades toracicas

f) Enfisema pulmonar, que puede conducir al cor-pulmonar cronico

g) Produccidn o exacerbacion del RGE.™

IVV.1.11. Prondstico y Evolucion

Generalmente el asma tiene una evolucidon mas benigna en el nifio que en el
adulto. Alrededor del 50 por ciento del asma infantil bien tratada deja de dar
sintomas en un periodo variable de anos, pudiendo reaparecer en un grupo de
ellos.™

Los factores de riesgo para que se mantenga el asma son: comienzo de la
afeccion antes de los dos afios de edad, madre asmatica, atopia y pruebas
alérgicas positivas, alteracion de la funcion pulmonar persistente.'

Severidad de la enfermedad: se evaluara segun la clasificacion internacional
vigente basada en la sintomatologia clinica y las pruebas funcionales
respiratorias, es practica para la decision inicial en el manejo del paciente, pero
para su seguimiento posterior, el objetivo principal es el control de la
enfermedad.’®

No existe cura para el asma, aunque los sintomas algunas veces disminuyen
con el tiempo. La mayoria de las personas pueden llevar una vida normal con

automanejo y tratamiento médico apropiado.®

IV.1.12. Prevencion
Puede ayudar a evitar los ataques de asma evitando los desencadenantes
(que también se llaman alérgenos) y las sustancias irritantes que pueden dar

lugar a un ataque de asma. Los desencadenantes y las sustancias irritantes
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varian segun cada persona, pero a continuacion se incluyen algunos ejemplos de
desencadenantes y sustancias irritantes comunes:
1. Contaminacién del aire
Polvo
Moho
Polen
Humo de tabaco
Caspa de las mascotas
Ejercicio

Cambios de temperatura

© ® N o a0 ~ w N

Determinados alimentos

10. Sulfito (conservante de alimentos que se encuentra en el vino tinto, la
cerveza, las barras de ensaladas, las sopas deshidratadas y otros alimentos)

11.  Aspirina o ibuprofeno (marcas: Advil, Motrin, Nuprin)

12.  Acidez estomacal

13. Infecciones de los senos paranasales.

14. Emociones fuertes (como llorar o reirse)

15. Perfume

16. Desodorantes en aerosol

17. Virus.2®

IV.1.12.1. ; Cémo evito los desencadenantes comunes del asma?

Si el polen y el moho provocan los sintomas, use el aire acondicionado e
intente mantener cerradas las ventanas del hogar y del automévil. Cambie con
frecuencia el filtro del sistema de calefaccion y de refrigeracion.?®

Para controlar el moho, limpie y ventile, con frecuencia, los bafios, las cocinas
y los sétanos. Use un aire acondicionado o un deshumidificador para que el nivel
de humedad se mantenga inferior al 50 por ciento.?

Las personas que son alérgicas al polvo son, en realidad, alérgicas al
excremento de los acaros del polvo. Para reducir los acaros del polvo en el

hogar, lave las sabanas con agua caliente (por encima de 130 °F) todas las
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semanas. Cubra los colchones y las almohadas con fundas herméticas, y elimine
las alfombras y las cortinas. Si debe alfombrar, puede tratar la alfombra con
sustancias quimicas para ayudar a reducir los acaros del polvo. Intente evitar los
animales de peluche, las flores secas y otras cosas que atrapan el polvo.?®

Las mascotas pueden provocar problemas si es alérgico a ellas. Si tiene una
mascota, manténgala alejada de su dormitorio.?®

No permita que se fume en el hogar ni en el automdvil. El humo de tabaco

puede empeorar el asma.?®
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V. OPERALIZACION DE LAS VARIABLES

Variables Concepto Indicador Escala
Edad Tiempo transcurrido desde el Numeérica
nacimiento hasta la realizacion del | Afios cumplidos
estudio
Sexo Estado fenotipico  condicionado Nominal
genéticamente y que determina el Femenino
género al que pertenece un individuo Masculino
Tratamiento Tipo de medicacion que utiliza el | - Farmacologico Nominal
individuo. - No farmacoldgico
Episodios de | Ocasiones en las que un individuo | Numero de veces | Numerica
infeccion padece de algun proceso infeccioso.
Procesos Episodios de reacciones alérgicas | Numero de veces | Numeérica
alérgicos que sufre un individuo a causa de
diversos alérgenos.
Ejercicio Tipo de actividad fisica que realiza -Si Nominal
un individuo. -No
Temperatura Magnitud fisica que refiere a la - Frio Nominal
sensacion de calor o frio que puede - Calor
ser percibida. -Humedad
-Cambios bruscos
de temperatura
Contaminacion Grado de contaminacion  del - Desechos Nominal
ambiental ambiente alrededor del individuo. -Sustancias
- Humo
Ausentismo Ocasion en que un individuo se ve -Si Nominal
escolar obligado a no presentarse a la -No
escuela.
Hospitalizaciones | Ocasiones en las que el individuo ha -Si Nominal
necesitado ser ingresado a hospital. -No
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VI1.3. Universo
El universo estuvo representado por todos los nifios que acudieron al area de

emergencias del hospital Infantil Santo Socorro de marzo-septiembre de 2017.

VI1.4. Muestra
La muestra estuvo representada por todos los asmaticos de 2-15 afos que
acudieron a la emergencia del hospital Infantii Santo Socorro de marzo-

septiembre de 2017.

VI.5. Criterios

VI1.5.1. De inclusidn
1. Asmaticos con hiperreactividad bronquial
2. Nifos con edad de 2-15 afios

3. Ambos sexos.

V1.5.2. De exclusion
1. Negarse a participar en el estudio
Nifios menores de 2 afios

Nifios mayores de 15 anos

oW

Barreras del idioma

VI. 6. Instrumento de recoleccion de la informacioén

Para la recoleccion de datos se construyd un cuestionario, que contiene 34
preguntas. Estas son de dos tipos: cerradas 16 y abiertas 18 . Esta encuesta esta
redactada en formato 8% por 11 y comprende rubros referentes a: datos
sociodemograficos de los asmaticos, tales como: Edad, sexo, color de piel,
domicilio y residencia. Datos sobre sibilancias, acerca de factores asociados,
antecedentes personales y familiares, datos sobre crisis, causas, evolucién y
prondsticos. Datos referentes a los factores de riesgo que se asocian a la

hiperreactividad bronquial, sobre el tratamiento utilizado, y el tiempo que el
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paciente tiene usando el medicamento, las hospitalizaciones, ausencias
escolares por causa de las crisis de hiperreactividad (Ver anexo 1X.2. Instrumento

de recoleccion de datos).

VI. 7. Procedimiento

Luego de ser aprobado el protocolo por el Consejo de Ensefianza se solicitd
autorizacion a la subdireccion del Hospital Infantil Santo Socorro.

Los investigadores procedieron primero a dirigirse al area de emergencia del
hospital, el segundo paso fue proceder a la identificacion de los pacientes
asmaticos que se encuentraban en el area, y de estos solo los pacientes que
estuvieron presentando hiperreactividad bronquial fueron tomados para
realizarles la encuesta. Tercer paso, cada una de las sustentantes estuvo con un
paciente y un familiar o tutor vy le hicieron las preguntas ya plantadas en el
cuestionario las cuales fueron llenadas por las mismas; esto constituyo la primera
fase del instrumento. La segunda fase fue realizar un examen fisico a cada nifio

con hiperreactividad bronquial.

VI.8. Tabulacion
Los datos obtenidos, fueron sometidos a revision y procesamiento, utilizando

programas de computadora: Microsoft Office Excel (version, noviembre, 2007).

VI1.9. Analisis
Los datos obtenidos se analizaron en frecuencia simple. Las variables
susceptibles de comparacion fueron sometidas al text de chi cuadrado (X?),

considerandose de significacién estadistica cuando p < 0.05.

VI1.10. Consideraciones éticas

El presente estudio fue ejecutado con apego a las normativas éticas
internacionales, incluyendo los aspectos relevantes a la Declaracion del
Helsinki?’ y las pautas del Consejo de Organizaciones Internacionales de las

Ciencias Médicas (CIOMS).2 EIl protocolo del estudio y los instrumentos
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disefiados para el mismo fueron sometidos a la Escuela de Medicina y de la
Coordinacién de la Unidad de Investigacion de la Universidad, asi como a la
Unidad de ensenanza del Hospital Infantil Santo Socorro, cuya aprobacion fue el
requisito para el inicio del proceso de recopilacion y verificacion de datos.

El estudio implica el manejo de datos identificatorios ofrecidos por los padres o
tutores de los nifios que acudieron al hospital. Los mismos fueron manejados con
suma cautela, e introducidos en las bases creadas con esta informacién y
protegidas por una clave asignada y manejada Unicamente por las sustentantes.
Todos los informantes identificados durante esta etapa fueron abordados de
manera personal con el fin de obtener su permiso para ser contactadas en las
etapas subsecuentes del estudio.

Todos los datos recopilados en este estudio fueron manejados con el estricto
apego a la confidencialidad. A la vez, la identidad de los/as nifios contenida en
los formularios fue protegida en todo momento, manejandose los datos que
potencialmente puedan identificar a cada nifio de manera desvinculada del resto
de la informacion proporcionada contenida en el instrumento.

Finalmente, toda informacién incluida en el texto del presente trabajo de
grado, tomada de otros autores, estan justificadas por su llamada

correspondiente.
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VII. RESULTADOS

VIl.1. Frecuencia de asma

De 3,618 (100.0%) nifios que acudieron a emergencia del 7 de junio al 19 de
julio de 2017, 138 (3,8%) eran asmaticos, de los cuales 80 (2,2%) eran

masculinos y 58 (1,6%) era femeninos (Cuadro 1).

Cuadro 1. Distribucion de nifios atendidos en emergencias, segun fueran

asmatico o no y sexo. Hospital Infantil Santo Socorro, junio-julio, 2017.

Asmaticos Masculinos (%) Femeninos (%) Total (%)
Si 80 (2,2) 58 (1,6) 138 (3,8)
No 1537 (42,5) 1943 (53,7) 3480 (96,2)
Total 1617 (44,7) 2001 (55,3) 3618 (100,0)

Fuente: Encuesta entrevista

VII.2. Frecuencia de hiperreactividad bronquial

En el cuadro 2 se presenta la distribucion de los asmaticos entrevistados

segun presentaran o no hiperreactividad bronquial y sexo. Como se puede

observar, 101 (73,2%) presentaron hiperreatividad bronquial. La mayor frecuencia

de ésta se observo en el sexo masculino 59 (42.8%).

Cuadro 2. Distribucion de

los asmaticos entrevistados segun

tuvieran

hiperreactividad o no y sexo. Emergencia hospital Infantil Santo Socorro. Junio-

julio, 2017.
Hiperreactividd Masculino (%) Femenino (%) Total (%)
Si 59 (42,8) 42 (30.4) 101 (73,2)
No 21 (15,2) 16 (11,6) 37 (26,8)
Total 80 (58,0) 58 (42,0) 138 (100,0)
Fuente: idem X2=14.902; gl=1; p<0.001
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La edad promedio de la poblacién asmatica con hiperreactividad estudiada fue
de 6,8 afios, con un rango de 2-15 afios.

De los 101 asmaticos que hicieron hiperreactividad bronquial, a menores de 4
anos correspondieron 33 (32,7%), entre 5-9 afios 49 (48,5%) y de 10-15 afios
19 (18,8%). En menores de 10 afios la mayor cantidad de casos encontrados
correspondid al sexo masculino 50 (49,5%), mientras que de 10 afios en
adelante correspondieron 19 (18,8%) a los sexos femenino y masculino
respectivamente. (Cuadro 3). En la relacion de casos estudiados afectados de
hiperreactividad bronquial fue mas frecuente en nifios que en nifias.

Cuadro 3. Relacion de casos estudiados de asma con hiperrreactividad bronquial

por edades. Emergencia hospital Infantil Santo Socorro. Junio-julio, 2017.

Grupo de edad Masculino (%) | Femenino (%) Total (%)
(afios)

<4 19 (18,8) 14 (13,9) 33 (32,7)

5-9 31 (30,7) 18 (17,8) 49 (48,5)

10-15 9 (8,9) 10 (9,9) 19 (18,8)

Total 59 (58,4) 42 (41,6) 101(100,0)

Fuente: idem.
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En el cuadro 4 se presenta el tiempo de inicio de la hiperreactividad bronquial
(inicio de las crisis), la mayor frecuencia correspondio al grupo menor de 4 anos,
89 (88,1%) y la menor, al grupo mayor de 10 afios, 2 (2,0%).

Cuadro 4. Relacion de casos estudiados de asma con hiperreactividad bronquial

tiempo de inicio. Emergencia hospital Infantil Santo Socorro. Junio-julio, 2017.

Inicio (afos) Frecuencia %
<4 89 88,1
5-9 10 9,9
10-15 2 2,0
Total 101 100,0

Fuente: idem

VI1.3. Causas de hiperreactividad bronquial

En el cuadro 5 se presentan los factores asociados como causantes de los
cuadros de hiperrreatividad bronquial de los nifios estudiados. Las infecciones
respiratorias agudas, 60 (59,4%); los procesos alérgicos, 36 (35,6%); los cambios
de temperatura, 77 (76,2%); las sustancias 49 (48,5) fueron las causas mas
frecuentemente relacionadas con la aparicion de la crisis de hiperreactividad

bronquial.
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Cuadro 5. Distribucidon de nifios atendidos en emergencias con hiperreactividad

bronquial segun factores asociados. Emergencia hospital Infantil Santo Socorro.

Junio-julio, 2017.

Factores Total Si (%)
asociados
Infeccién 101 60 (59,4)
respiratoria
Proceso alérgicos 101 36 (35,6)
Ejercicio 101 5 (14,9)
Temperatura: 101 77 (76,2)
Frio
Calor 40 (39,6)
Humedad 9 (18,8)
Cambios de 9(8,9)
temperatura 36 (35,6)
Contaminacion 101 100 (99,0)
ambiental
Medicamentos: 101 1(0,9)
Ampicilina 1
Sustancias: 101 49 (48,5)
Pintura 43 (42,6)
Detergentes 31 (30,7)
Insecticidas 13 (12,9)
Perfumes 47 (46,5)
Humo: 101 20 (19,8)
Tabaco 12 (11,9)
Industrias 11 (10,9)
Cocina 5(4,9)
Polvo 101 31 (30,7)
Alimentos: 101 3(3,9)
Pescados 2 (2,6)
Colorantes 1(1,3)

Fuente: idem

*Un paciente puede presentar dos o més condiciones
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Los antecedentes de asma, 101 (100); bronquiolitis, 50 (49,5); y dermatitis
atopica 22 (21,8), fueron los antecedentes personales mas frecuentes en
pacientes con hiperreactividad bronquial. Ver cuadro 6.

Cuadro 6. Distribucidon de nifios atendidos en emergencias con hiperreactividad
bronquial segun antecedentes personales. Emergencia hospital Infantil Santo

Socorro. Junio-julio, 2017.

Antecedentes Total Si
personales

Bronquiolitis 101 50 (49,5)

Asma 101 101 (100,00)

Dermatitis 101 22 (21,8)
atopica

Neumonia 101 16 (15,8)

Amigdalitis 101 1(0,99)

Fuente: idem

En el cuadro 7 se muestra la distribucidn de los antecedentes familiares; como
se puede observar, el asma 83 (82,2); tabaquismo 23 (22,8); y alergias 16 (15,8),
fueron los antecedentes familiares mas frecuentes en pacientes con
hiperreactividad bronquial.

Cuadro 7. Distribucidon de nifios atendidos en emergencias con hiperreactividad
bronquial segun antecedentes familiares. Emergencia hospital Infantil Santo

Socorro. Junio-julio, 2017.

Antecedentes Total Si
familiares

Alergias 101 16 (15,8)

Asma 101 83 (82,2)

Tabaquismo 101 23 (22,8)

Dermatitis 101 3(2,9)
atopica

Fuente: idem
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De los pacientes con hiperreactividad bronquial, 75 (74,3) sus padres refirieron
historias de sibilancias, pero solo 63 (62,4) presentaron sibilancias al momento
del examen fisico. Ver cuadro 8.

Cuadro 8. Distribucidon de nifios atendidos en emergencias con hiperreactividad
bronquial segun sibilancias. Emergencia hospital Infantil Santo Socorro. Junio-
julio, 2017.

Sibilancias Frecuencia %

¢Ha tenido

sibilancias?
Si 75 74,3
No 26 25,7
Edad de inicio de la

sibilancia?
<4 53 52,5
4-9 10 9,9
=210 2 1,9
NR 10 9,9
Sibilancias actual
Si 63 (62,4)

Fuente: idem
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El cuadro 9 muestra que disnea 101 (100,0); tos 89 (88,1) y sibilancias 63
(62,4) fueron las manifestaciones mas frecuentes encontradas en pacientes con
hiperreactividad bronquial. Los estigmas de ojeras 82 (81,2) y rinitis 49 (48,5)
fueron los mas frecuentes.

Cuadro 9. Distribucidon de nifios atendidos en emergencias con hiperreactividad
bronquial segun examen fisico y estigmas. Emergencia hospital Infantil Santo

Socorro. Junio-julio, 2017.

Examen fisico Total Si (%)
Sibilancias 101 63 (62,4)
Tos 101 89 (88,1)
Disnea 101 101 (100,0)
Torax en quilla 101 1(0,9)
Estigmas:

Dermatitis 101 22 (21,8)
atopica

Rinitis 101 49 (48,5)

Lengua 101 1(0,9)

Geografica

Ojeras 101 82 (81,2)

Fuente: idem

De los pacientes con hiperreactividad bronquial 67 (66,3) hicieron crisis menos
de 3 veces en un afo; 20 (19,8) hicieron crisis entre 3 a 5 veces en un afio y 14
(13,9) mas de 5 veces en un afio. Ver cuadro 10.

Cuadro 10. Distribucion de nifios atendidos en emergencias con hiperreactividad
bronquial segun frecuencia de crisis. Emergencia hospital Infantil Santo Socorro.
Junio-julio, 2017.

Veces * Frecuencia %
<3 67 66,3
3-5 20 19,8
>5 14 13,9

Fuente: idem. * En un afio.
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VIl.4. Consecuencias

De los pacientes

con

hiperreactividad bronquial

(64,4) fueron

hospitalizados, donde 63 (62,4) de los pacientes estuvieron hospitalizados menos

de 3 veces un afio. Ver cuadro 12.

Cuadro 12. Distribucion de nifios atendidos en emergencias con hiperreactividad

bronquial segun frecuencia de hospitalizacién. Hospital Infantil Santo Socorro.

Junio-julio, 2017.

Hospitalizacion Frecuencia %
(veces)*
No 36 35,6
Si (veces): 65 64,4
<3 63 62,4
3-5 2 1,9
>5 0 0
Total 101 100,0

Fuente: idem
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En el cuadro 13 muestra que 57 (56,4) de los pacientes con hiperreactividad

bronquial tuvieron ausentismo escolar, de los cuales 28 (27,7) se ausentaron
menos de 2 dias; 26 (25,7) de 3 a 5 dias; y solo 2 (1,9) mas de 5 dias; y hubieron

30 (29,7) que todavia no asistian a la escuela.

Cuadro 13. Distribucion de nifios atendidos en emergencias con hiperreactividad

bronquial segun frecuencia de ausentismo escolar. Emergencia hospital Infantil

Santo Socorro. Junio-julio, 2017.

Ausencias escolares Frecuencia %
No aplican 30 29,7
No 14 13,9
Si (tiempo/dias): 57 56,4
<2 28 27,7
3-5 26 25,7
>5 2 1,9
Total 101 100,0

Fuente: idem
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En el cuadro 11 muestra que solo 29 (28,7) de los pacientes con
hiperreactividad bronquial tenian tratamiento; de los cuales 17 (16,8) llevaban de
1-2 afios con el mismo; 6 (5,9) menos de un ano; 4 (3.9) mas de 3 afnos; y 2 (1,9)
pacientes no recordaron el tiempo; donde el salbutamol fue el medicamento mas
utilizado. Los 101 (100,00) pacientes recibieron tratamiento ambulatorio con
salbutamol y prednisolona por 5 dias.

Cuadro 11. Distribucion de nifios atendidos en emergencias con hiperreactividad

bronquial segun tratamiento. Emergencia hospital Infantil Santo Socorro. Junio-

julio, 2017.

Tratamiento Frecuencia %
Actual 101 100,0
Si 29 28,7
No 72 71,3
Tiempo/afio: 29 28,7
<1 6 5,9
1-2 17 16,8
23 4 3,9
No recuerda 2 1,9

Qué tratamiento:*

Salbutamol 22 21,8
Prednisolona 8 7,9
Inhibidor de los leucotrienos 4 3,9
Salmeterol 2 1,9
Fluticasona 1 0.9
Tratamiento al salir de crisis 101 100,0
Que tratamiento
(tiempo/dias):

Salbutamol (3-5) 101 100,00
Prenidsolona (5) 101 100,00

Fuente: idem

*Un paciente puede utilizar mas de un medicamento
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VIIl. DISCUSION

La frecuencia de asma a nivel mundial ha ido incrementando en la misma
proporcion en que los paises se industrializan, contribuyendo este Ultimo a
aumento de la contaminacion ambiental. En el presente estudio, la frecuencia de
asma fue de 3.8 por ciento. La frecuencia de hiperreactividad en estos nifios
asmaticos fue de 73,2 por ciento. Si comparamos esta informacién con la
reportada por la literatura mundial, resulta sorprendentemente elevada la
presentacion de hiperreactividad bronquial en los nifios que demandaron
atencidn a la sala de emergencias del hospital Infantil Santo Socorro.

Tomando en cuenta la edad de los asmaticos del presente estudio se verifica
que afecta a todas las edades con una media de 6,8 afios y un rango de 2-15
afios. Sin embargo, debe destacarse que los cuadros de hiperreactividad se
registran mas frecuentemente en menores de 10 afios (81,2 %), con una
disminucion significativa (p< 0,001) en los nifios de 10 o mas afios. En este
estudio, el comportamiento segun el sexo y la edad resultd ser similar, ya que en
el grupo de edad menor de 10 afios la incidencia de hiperreatividad fue superior
en el sexo masculino (49,5%) que en el femenino (32,0%). A partir de los 10 afios
fue que ocurrid la inversion de la frecuencia de hiperreactividad bronquial. En un
estudio en Europa vemos que durante la nifiez, el sexo femenino tuvo menor
incidencia de hiperreactividad que el sexo masculino; en la pubertad la
incidencia fue casi igual, mientras que después fue mayor en mujeres que en
hombres,?® coincidiendo esto con lo sefialado por varios autores.?®33 Otros
autores34-3 plantean que después de los 10 afios la incidencia se asemeja.

La contaminacion ambiental ha sido enumerada como uno de principales
factores desencadenantes de hiperreactividad en asmaticos. En un estudio
realizado en dos ciudades de Alemania, Munich y Leipzig,%¢-3 la primera una
cuidad caracterizada por el alto trafico vehicular y la segunda por el gran nimero
de contaminacién ambiental, resulté que en Munich el asma y la alergia fueron
mas prevalente, mientras que la bronquitis lo fue en Leipzig.

Estudios en familias han mostrado que el estado de atopia de un individuo sin

asma no influye en el riesgo de que sus descendientes padezcan asma, pero la
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presencia de atopia en individuos con asma aumenta la probabilidad de que si la
padezcan.3® La mayoria de los estudios muestran que el factor de riesgo principal
es el habito de fumar en las madres, estimandose que en Estados Unidos,? el
7.5 por ciento de los casos de asma sintomatica en la nifiez se deben a esta
exposicién. El habito de fumar de una madre embarazada mas el habito de
fumar de otro miembro de la familia después del nacimiento, incrementa el riesgo
de desarrollar asma con episodios de sibilancias e hiperreactividad bronquial.?®
Los efectos ambientales del humo del tabaco en asma de adultos no han sido
investigados extensamente y los datos disponibles son limitados.

Las infecciones respiratorias tienen una compleja relacidon con el asma y la
hiperrreactividad. Tales infecciones en etapas tempranas de la vida han sido
asociadas a un incremento significativo del riesgo de desarrollar asma en etapas
posteriores. En el hospital Infantil Santo Socorro, mas de la mitad (59.4%) de los
asmaticos en crisis de hiperrreactividad habian sufrido de infecciones agudas de
vias respiratorias. En este mismo orden, 49,5 por ciento tenia antecedentes de
bronquiolitis y 21,8 por ciento de dermatitis atopica.

Un 74,3 por ciento de los nifios hiperrreactivo tenia antecedentes de
sibilancias, sin embargo, durante el examen fisico realizado se encontré que el
62,4 por ciento se les auscultd sibilancias. En la inspeccion se reporté que 81,2
por ciento tenia ojeras, mientras que 48,5 por ciento padecia de rinitis. La
presencia de estigmas en el asmatico esta relacionada con la presentacion de
hiperreactividad bronquial y resulta mas comun a medida que se avanza en la
edad.®?

Las crisis de hiperreactividad bronquial en la poblacion estudiada se
presentaron en mas de las tres quintas partes de los asmaticos, presentandose
en todas las edades, pero de una manera distinta en cada grupo de edad y sexo.
Entre las principales causas o factores desencadenantes tenemos a las
infecciones respiratorias, la cual es mas frecuente en nifios y contaminantes
ambientales, en los adultos; mientras que el factor temperatura, casi de igual
magnitud con predominancia en los adultos. Es de relevancia mencionar que el

barrio donde hizo el estudio se encontré crisis de hiperreactividad hubo
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predominancia de contaminacion ambiental y mayor nimero de infecciones
respiratorias. Dentro de las infecciones respiratorias, las infecciones virales son la
mayor causa de exacerbaciones en los episodios de crisis de hiperreactividad
bronquial.32

Aun el asma siendo una patologia de gran prevalencia en la poblacidn y sobre
todo siendo mal diagnosticada y por ende mal tratada encontramos que los nifios
de 2 a 15 afos acudieron con mayor frecuencia (66,3%) al médico menos de 3
veces en el Ultimo afio, sin embargo al cuestionar sobre la utilizacion de algun
tipo de tratamiento se encontré en mayor proporcion en menores de 4 afios que
en los mayores de 10 afos. Probablemente esto esta asociado a la gran cantidad
de madres inexpertas y la falta de educacién de la enfermedad por parte de los
trabajadores de salud aun acudiendo a los hospitales.

El incremento de los ingresos hospitalarios, se ha atribuido a la polucion
atmosférica y el aumento del habito tabaquico y la sensibilizacion precoz del
habitat familiar en este estudio se encontré6 una cantidad elevada de
hospitalizaciones, 64,4 por ciento, en donde la mayor cantidad la encontramos
en nifios menores de los 10 afios, al igual que lo referido por otros autores 384
que afirman una mayor frecuencia también en este grupo de edad.

Llama la atencion que sdlo 28,7 por ciento de los nifios que hicieron crisis de
hiperreactividad bronquial tenian tratamiento de mantenimiento, y aunque el
100,0 por ciento de los pacientes recibieron tratamiento luego de salir de la crisis,
es importante saber que sin la buena educacion y énfasis hacia los padres sobre
el tratamiento, es alarmante la mala adherencia al mismo.

La omision de esta conducta terapéutica, ya establecida representa un grave
error, cuyo efecto mas importante es la repeticion de las crisis del nifio asmatico
con hiperreactividad bronquial.

Entre las consecuencias de hiperreactividad bronquial se encuentran la
ausencia a la escuela y las hospitalizaciones, siendo el asma una de las
enfermedades crénicas de la infancia que causa mayor ausentismo escolar,
agravado por la condicion de presentar hiperreactividad. Los resultados

obtenidos en el estudio realizado con nifios que acudieron a sala de emergencias
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del hospital Infantil Santo Socorro, informa que el 56,4 por ciento de los nifios
faltaron a las escuelas un promedio de dias de 3,0 (rango: 1-5 dias). Estos
resultados fueron 7,4 por ciento superior a un estudio realizado en los Estados
Unidos?® el afio pasado, que reportd que el 49,0 por ciento de los nifios asmaticos

faltaron a la escuela por presentar cuadros de hiperrreactividad.
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IX. CONCLUSIONES

La frecuencia de asma en los nifios que demandan atencion a sala de
urgencias del hospital Infantil Santo Socorro fue de 3,60 por ciento.

El 73,2 por ciento de los nifios asmaticos hizo hiperreactividad bronquial.

Los cuadros de hiperreactividad se registraron mas frecuentemente en
menores de 10 afios (81,2 %), con una disminucion significativa (p< 0,001) en los
nifios por encima de esta edad.

La mayor frecuencia (58,4%) de hiperreactividad bronquial se registré en el
sexo masculino.

El 88,1 por ciento de los cuadros de hiperreactividad bronquial se inicio antes
de los 4 afios de edad.

Las causas o factores desencadenantes de hiperreactividad bronquial, mas
importantes fueron la contaminacion ambiental que incluye sustancias, humo vy
polvo; y la temperatura.

El tabaquismo familiar, como entidad, constituye un problema por la alta
relacion asma-familiares-fumadores.

La asociacidon de estigmas como dermatitis atopica, bronquitis y rinitis, muestra
una influencia importante con la aparicion de hiperreactividad bronquial en los
nifos.

Existe un déficit marcado en el conocimiento sobre la adherencia al
tratamiento mayormente en la fase ambulatoria, conllevando a reincidencias de
las crisis.

El alto numero de las hospitalizaciones unido a las ausencias escolares,
debido a crisis de hiperreactividad bronquial, constituyen uno de los indicadores
de mal prondstico en los asmaticos, tanto desde el punto de vista sanitario como

educativo, econdmico, social e incluso psicologico.
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X. RECOMENDACIONES

1. Educar a los familiares y al paciente. Uno de los principales problemas de
la ineficacia del tratamiento y control del asma es la ignorancia de parte de los
familiares del afectado y de él mismo. Si se educa a los familiares y al paciente
asmatico habria mayor control de las exacerbaciones y por lo tanto de sus
consecuencias individuales y colectivas. Los enfermos deben comprender los
hechos relevantes de la naturaleza del asma y su tratamiento, asi como percibir
los beneficios que obtendran si efectian cambios apropiados de conducta.

2. Todos los pacientes asmaticos saben que el ejercicio les puede provocar
una crisis, sin embargo, la actividad fisica es fundamental para llevar una vida
sana y respirar mejor. Por eso es importante realizar ejercicio fisico, pero
adoptando una serie de precauciones: tomar la medicacion (generalmente
broncodilatadores inhalados) antes de comenzar, realizar un calentamiento
controlado y progresivo, dosificar el ejercicio a intervalos, evitar los ejercicios
maximos en intensidad, y tener siempre a mano la medicacion.

3. Capacitar al personal de salud en la identificacién, métodos diagndsticos y
manejo del asma. La mayoria de los nifios asmaticos son atendidos por médicos
no especialistas y diversos estudios han mostrado que solamente una pequefia
proporcion tiene un conocimiento adecuado de los conceptos cambiantes del
tratamiento del asma, ademas son comunes los errores en la prescripcion y la
falta de protocolo de manejo en caso de una crisis de hiperreactividad.

4. La intervencidn del cabildo municipal en la reparacion de las calles,
recoleccion de basuras y saneamiento ambiental. El problema de la recoleccion
de la basura de la ciudad y las condiciones ambientales trae como una de sus
consecuencias el alto numero de asmaticos en crisis, es por ello que el cabildo
debe de intervenir.

5. Dotar a todos los centros de segundo y tercer nivel de equipos de
diagndsticos y/o capacitacion para su utilizacidn. La ineficiencia de muchos
centros para el diagnostico de asma y manejo de las crisis también se debe a la

carencia de recursos de equipos.
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6. Establecer campafias contra el tabaquismo advirtiendo su asociacion con
dicha enfermedad y con el desencadenamiento crisis.

7. La implementacion por parte de las autoridades de una politica que
reglamente la ubicacién y/o reubicacion de las industrias y talleres fuera de zonas
urbanas; ademas utilizacion de filtros.

8. La regularizacion de los vehiculos con motores de combustion interna con
la utilizacion de catalizadores en sus escapes y la reduccidn del tiempo de
emision de sustancias nocivas que puedan desencadenar crisis de
hiperreactividad bronquial.

9. La creacion de una norma nacional para el manejo del asma con la
finalidad de unificar criterios en torno a la prevencion y manejo del asma entre las
instituciones de salud que trabajan en el area, que permitan implementar
conductas correctas ajustadas a estos tiempos y aumentar la calidad de vida de
los asmaticos.

10. La creacion de un centro nacional del asma para la vigilancia del
comportamiento epidemiolégico de la enfermedad en las diferentes zonas
geograficas a nivel nacional, identificando los factores de riesgo asi como el
incremento de la prevalencia en poblaciones susceptibles, y asi poder medir las
consecuencias a nivel clinico, social y econdmico. Teniendo estos conocimientos
tomar medidas preventivas en pro del bienestar de cada una de las

comunidades.
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XI1.3. Costos y recursos

IX.3.1. Humanos

2 sustentantes
1 asesor (metodolégico y clinico)

Personal médico calificado en nimero de cuatro

Personas que participaron en el estudio

IX.3.2. Equipos y materiales Cantidad Precio Total
Papel bond 20 (8 1/2 x 11) 1 resmas 80.00 240.00
Papel Mistique 1 resmas 180.00 540.00
Lapices 2 unidades 3.00 36.00
Borras 2 unidades 4.00 24.00
Boligrafos 2 unidades 3.00 36.00
Sacapuntas 2 unidades 3.00 18.00
Computador Hardware:
Pentium 111 700 Mhz; 128 MB RAM;
20 GB H.D.;CD-ROM 52x
Impresora HP 932c¢
Scanner: Microteck 3700
Software:
Microsoft Windows XP
Microsoft Office XP
MSN internet service
Omnipage Pro 10
Dragon Naturally Speaking
Easy CD Creator 2.0
Presentacion:
Sony SVGA VPL-SC2 Digital data
projector
Cartuchos HP 45Ay 78D 2 unidades 600.00 1,200.00
Calculadoras 2 unidades 75.00 150.00
IX3.3. Informacion
Adquisicion de libros
Revistas
Otros documentos
Referencias bibliograficas
(ver listado de referencias)
1X.3.4. Econémicos*
Papeleria (copias ) 1200 copias 1.00 1200.00
Encuadernacion 12 informes 80.00 960.00
Alimentacion 1,200.00
Transporte 7,000.00
Inscripcién al curso 2,000.00
Inscripcién del anteproyecto 13,500.00
Inscripcién de la tesis 15,000.00
Imprevistos 3,000.00
Total $43,860.00
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