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Breve resena historica

ombre deriva del griego asthmainein que significa jade
iracion dificil.

intrich (1854), la teoria del espasmo y contractura del
afragma en su génesis.

eyden (1871) describe los cristales en los esputos
osinofilos degenerados).

urshman (1872), el descubrimiento de los espirales,
amentos mucosos en los esputos.

'Rackeman (1940), define el concepto de asma intrinseca y
L extrinseca.
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; QUE ES EL ASMA?

» Se considera un sindrome inflamatorio de las vias aéreas, de caracteristicas
cronicas, donde interviene el sistema inmune y los mediadores de la
inflamacion, se condiciona por parte genetica y cursa con una
hiperrespuesta bronquial, asi como una obstruccion variable al flujo
aereo, total o pardalmente reversible.

»  Se caracteriza por sibilancias respiratorias, disnea, tos, entre otros sintomas.

Comité Ejecutivo de la GEMA. Gula Espafola para el Manejo del
Asma (GEMA). 2009; 17-14.



Epidemiologia

En paises desarrollados afecta a ambos sexos.
Mas comun en nifos y varones.

Debuta antes de los 25 anos de edad.

Afecta entre el 5 y el 10% de la poblacion mundial.

Es la tercera causa de muerte en los paises
~desarrollados.

r En Cuba tiene un® 8.3% de prevalencia; con una
~mortalidad de 3.5 por cada 100 000 habitantes.
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ETIOLOGIA

v  FARMACOS

1. ASPIRINA

*Afecta principalmente a
adultos

*Los pacientes con
sensibilidad a la aspirina se
pueden desensibilizar con
la adm. diaria de éste
farmaco

*Cisteinil leucotrieno

"/

[ vasomotora
! persistente

}f'
Rinosinusitis
hiperplasica



-factores genéticos ( GSTM1, CTLA4, ADRB2), la
predisposicion a |la atopia, obesidad, sexo, y los
factores ambientales como los alérgenos
intradomiciliarios y extradomiciliarios, contaminantes
ambientales intra y extra domiciliarios.

Desencadenantes del asma

Olores de
QuIMmicos




Clasificacion

Sequn _etiopatogenia: Asma bronquial de
origen demostrable y sin  origen
demostrable.

Sequn.__evolucion temporal: Es asma
_intermitente y asma persistente.

Sequn la intensidad de los episodios
~agqudos:. Crisis. leves, moderadas Yy
severas.




Diferencia entre asma intrinseca
extrinseca

Aspectos

Asma Intrinseca

Asma extrinseca

rgenos

Factores infecciosos,

metabolicos y hormonales

Inhalantes

ad de comienzo

Mediania de la vida

Infancia o adulto

joven
PF de Alergia NO Sl
intomas Nasales | Sinositis Fiebre del heno
Sensibilidad al Sl NO
1 ASA
utirreaccion NO S|
Normales Elevadas

el de IgE

.




ma extrinseca

rgenos.

2accion inflamatoria.

iberacion de mediadores
Juimicos.

Etiopatogenia

Asma intrinseca

Infecciones, alteraciones metabolicas
y hormonales.

Reaccion inflamatoria.
Entrada y salida de Ca de la céelula.

Liberacion mediadores quimicos.

Bronco espasmo, Edema, e Hipersecrecion de mucus.




PATOGENIA
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Ité Ejecutivo de la GEMA. Gula Espafola para el Manejo del Asma (GEMA). 2009, 17-14.
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MECANISMOS DEL ASMA

Histamina, leucotrienas
—-

Produccion IgE

IL-4
. Laucotrienas
IL E Proteinas basicas

Holgate,S.T. The mechanisms, diagnosis, and management of severe asthma in adults. Lancef 2006; 368. 780-93




Coniradied Bronchial Asthma
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Asma alergica - Cambios
patogenicos

[ > Antigeno Contraccion
> e Tejido
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Mediadores quimicos

Fosfolipidos

“_\_\

Acido araquidénico

PAF

5-lipoxigenasa

Leucotrienos
LTB, LTC, LTE, LTD,
SRS-A

Cicloxigenasa

Prostaglandinas

Tromboxanos

Prostaciclina

PGE;

PGF,

PGD,

Fig, 95.1. Vias metabdlicas del dcido araquiddnico. PAF: factor activador de las plaquetas; SRS-A: sustancia de reaccion lenfa de la anafilaxia. LT:
leucotrieno; PG: prostaglandina,




ASMA BRONQUIAL
CLASIFICACION DEL ASMA POR SU SEVERIDAD

VARIABILIDAD PEF

Abreviaturas:

VEF1: Volumen espiratorio forzado en 1 seg.

CVF: Capacidad vital forzada.

PEF: Pico espiratorio flujo

CARACTERISTICAS | INTERMITENTE PERSISTENTE
LEVE LEVE MODERADA GRAVE
>1 VEZ/SEMANA
<1 PERO<DE1
SINTOMAS VEZ/SEMANA. VEZ/DIA. DIARIA. ATAQUES CONTINUOS.
DIURNOS ASINTOMATICO ATAQUES QUE | QUE AFECTAN LA ACTIVIDAD
ENTRE LO5 PUEDEN ACTIVIDAD FISICA LIMITADA
ATAQUES AFECTAR LA
ACTIVIDAD
SINTOMAS
< > >
NOCTURNOS 2 VECES/MES 2 VECES/MES 1 VEZ/SEMANA FRECUENTES
RELACION VF1/CVF =85% 80-85% 75-80% <75%
PEF/VEF1 >80% =80% 60-80% <60%
<20% 20-30% >30% >30%



Fisiopatologia
anismos inflamatorios

Reaccion Inmediata
imulo

lula de la luz bronquial (Mastocito)

)eracion de mediadores quimicos de la inflamacion.
umento de la permeabiliﬁad de la mucosa bronquial.

_elula de la pared broaniaI. (Mastocito activado, macrofagos y celulas
apiteliales)

beracion de mediadores secundarios (Factores quimiotacticos)

ltracion de la pared bronquial. (Neutréfilos, eosindfilos, plaquetas, linfocitos)

Reaccion Tardia




FISIOPATOLOGIA ASMA

J-Dm de las VR BRG N‘QUIA L

T de la Res. VR

/ Colibre disminvido

; inflamacian de
Calibre normal F“L‘ - snpar

Distrib. anormal
ventilatorio y F5P

Cambios
retraccion
Fhl|¢ [

i Ti o
elastica entrado y solide del awre obsiruccidn a lo
libre de aire salido del mismeo

Hiperinsuflacion
pulmonar

Alt. Fx musc. T Trabajo

Respiracion



araciones en la fisiologia respirato
asmatico (Estadio de Bocles)

es | | 1] 1V
Normal Disminuido | Bien Disminuido | Mas Disminuido

» | Disminuido | Disminuido Normal Aumentado

Aumentado | Aumentado Normal Disminuido




sma bronquial segun su evoluci

tiempo

ancia y gravedad

Intermitente Persistente

Persistente

Persistente

Leve Leve Moderada Severa
as Ligeros Ligeros Moderados Severos
encia diurna 1-2 <1 vez/dia Diarios Continuos
veces/semana
encia nocturna <2 veces/mes 3-4 veces/mes | 1-2 Casi diarios
- veces/semana
Asintomatico Las CAAB | Las CAAB | CAAB frecuentes
f entre las crisis | pueden alterar | pueden alterar | con gran limitacion
. agudas la actividad | la actividad | de la actividad
ca del AB
P fisica y el|fisica y elf|fisica y el sueno.
suefo suefo Ingresos graves el

ano anterior

1 del tedrico

>0 igual 80% >0 igual 80%

Entre 60-80%

<o igual 60%

ilatadores

ilidad del VEF1 < 20% 20-30% > 30% > 30%
yost-tratamiento con N | N | . | Por debajo del
orma orma orma valor normal

———

== |
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ASMA BROMOQUTIAL
« DIAGMNOSTICO

1. Anamnesis y exploracién fisica
2. Espirometria
3. Pruebas cutaneas

4. Eosinofilia en esputo y sangre

5. Radiografias de torax




HISTORIA CLINICA

s Historia personal o familiar de Atopda, Demnatitis
atbpica, rinitis, elc.

» Pacientes con alergia ya diagnosticada investigar
sintomas respiratonios.

= Dirigida a la sintomatologia Alergica.
" |niciando con sintomas respiratonios en la infancia.

Global Initiative for Asthma [GINA): Global strategy for asthma management and prevention. z



EXPLORACION FISICA

» 5inoes un estado asmatico es normal por lo
regular.

» Pueden haber sibilancias
espiratorias, generalizadas, no aisladas, y
solo ser audibles a la espiracion forzada.

» Encasos de asma severo, puede haber torax
silencioso (Sin sibilancias).

= Rinoscopia da por lo regular datos de Rinitis

Alergica, mucosa palida, cornetes
hipertraficos, poliposis nasal, elc.

Global Inttiative for Asthma (GINA): Global strategy for asthma management and prevention. 2



DIAGNOSTICO

* HISTORIA CLINICA

>
L SN
« EXAMEN FISICO @‘
€
+ ESPIROMETRIA s

INDICE PREDICTIVO DE ASMA

* EN LACTANTES CON SIBILANCIAS RECURRENTES CON ALTO RIESGO EN
DESARROLLAR ASMA.

« >3 EPISODIOS DE SIBILANCIAS EN EL ULTIMO ANO Y UN FACTOR DE
RIESGO MAYOR (DX O ATOPIA EN PADRES) Y 2 A 3 FACTORES MENORES
(DIAGNOSTICO DE RINITIS ALERGICA, SIBILANCIAS NO RELACIONADOS
CON RESFRIADO Y EQSINOFILOS EN SANGRE PERIFERICA >4%)

+ 65% EN DESARROLLAR ASMA

- 95% DE NO DESARROLLARLO

LIBRO: MANUAL DEL MEDICO INTERND ELY VALENTE ACOSTA. CAP 16 PAGS30



Diagnostico Positivo

1. Presencia de sintomas episodicos de obstruccion de
vias aereas.

2. Evidencia de reversibilidad de esa obstruccion.

3. Diagnostico diferencial convincente.

La espirometria mide el volumen
y la tasa del flujo del aire
que respira una persona para
diagnosticar enfermedades o
determinar el progreso del
tratamiento




ESPIROMETRIA

» Elasma se caracteriza por una variable en el
flujo espiratorio.

» FEV/FEV1 Ratio debe serde 0.75 - 0.90 en

promedio, en el paciente asmatico esto es
menar.

= Aumenta tras la dosis de un B-Agonista de
accion rapida.
» Se apoya el diagnostico con:

» Mejorla ras uso de B-Agonista de accidn rapida.

» Dacremento tras ejercicio o provocacin pulmonar, SADAM

s Variabilidad de aprox. 20% en al PEF.

Global Initiative for Asthma (GINA): Global strateqy for asthma management and prevention. 2



Complementarios

. PFR.

2. Test de provocacion bronquial.

3. Rayos X de Torax.

4. Prueba de sensibilidad cutanea.

5. Evaluacion nasal y de senos perinasales.
© 6. Determinar el reflujo gastroesofagico.

“[. Conteo global de eosinofilos.

8. Citologia del lavado bronquial.




Diagnostico Diferencial

|. Seudo asma cardiaca.
. EPOC.

. Disfuncion de las cuerdas vocales.

. Embolismo pulmonar.
5. Obstruccidon mecanica de las vias aéreas.
¢ 6. Infiltracion pulmonar con eosinofilia.

1. Cuadro de tos secundaria a medicamentos.




Elementos clinicos del agravamien

Confusion mental
Cianosis

> Retraccion del esternocleidomastoideo

» Torax hiperinsuflado

»> Disminucion de los movimientos respiratorios
~» Silencio auscultatorio.

> Pulso paradogjico

» Hipoxia dada por FC > 130/min y disminucion o
. ausencia de sexpectoracion con agotamiento del
_enfermo.




upos de asmaticos de alto riesgo
un ataque mortal

. Edad entre 12 y 20 anos.

. Etnia: Mayores en negros que en blancos.
3. Ataques previos con peligros de la vida.

4. Ingresos por asma en el ultimo ano.

~o. Problemas psicosociales.

6. Factores dependientes de la enfermedad.




TRATAMIENTO NO FARMACOLOGICO

Inciar con actvidad lisica leve o modarada.

Mantenar o bajar de paiﬂ El-;rﬂa: obesdad,

Dieta saludabla.

Ejarcicios rasgiralonos

Vacunacion confra influanza v estreplococa.

Lidiar con el asiras, daprasion y ansiedad, oy

Global Inttiative for Asthma (GINA): Global strategy for asthma management and prevention. 2



Pasos para el tto de CAAB

PASO 2
Corticoide Aerosol
Daosis baja
PASO 1 B 2-Agonista
B-2-Agonista 2 Inhalaciones
1-2 inhalaciones sl onsl
condiclonal
Otra terapla
broncodilatadora

PASO 3

Dosis Alta

B 2-Agonista
2 inhalaclones
¢/ 6-8B horas

Otra terapia

broncodilatadora




STEPS/PELDANOS DE TRATAMIENTO DE GINA

» | o estudios demuestran presencia de
inflamacion entodos los estadios del asma.

» Sedebe controlar la inflamacion como meta
lerapedtica

Global Initiative for Asthma (GINA): Global strateqy for asthma management and prevention. 2



o |niciar el tratamiento de forma rapida.

= Manejo con bajas dosis de CSImejoratras2a 4
meses de tratamiento.

= Sino hay reaccion evaluar el manejo, uso y
adherencia del paciente al tratamiento.

» Siempre evaluar el manejo del inhalador.

= Mantener terapeutica al menos 3 meses y la
mejoria se presenta aprox. A los 4 meses.

Global Inttiative for Asthma (GINA): Global strategy for asthma management and prevention. 2



actores que provocan la muerte e
pacientes asmaticos.

. Severidad de la crisis aguda no bien apreciada.
2. Inefectividad del tratamiento.

3. Complicaciones del asma bronquial.

4. Aspectos atribuidos al paciente.

. Aspectos atribuibles-al médico.

‘6. A consecuencias de las drogas empleadas.




Complicaciones

. EMA.

. Neumotorax.

. Neumomediastino.

. Enfisema subcutaneo.
. Atelectasia.

. Bronquitis cronica.

. Bronconeumonia.

. Bronquiectasia.

..Insuficiencia respiratoria cronica.




Tratamiento

.Preventivo Intercrisis

2. Profilactico de las crisis.
» No farmacologicos H

» Farmacologicos

3.0tras medidas.




ASMA - Tratamiento

* Oxigenoterapia
* Broncodilatadores:

= Betamimeticos: salbutamol y terbutalina, salmeterol y
formoterol

= Metilxantinas: teofilina, aminofilina
= Anticolinergicos: ipratropio, oxitropio y tiotropio

= Cromonas: cromoglicato disodico, nedocromilo sodico
y ketotifeno

= Corticosteroides: beclometasona, budesonida,
fluticasona, triamcinolona y prednisona
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.Aminas simpatico-mimeticas

Medicamentos

» Catecolaminas (Adrenalina y isoprenalina)
» Resorcinoles (Terbutalina y Fenoterol)

» Saligeninas (Salbutamol y Salmeterol)
Salbutamol: 90 mcg/asp

Terbutalina: 250 mcg/asp}

No mas de 2 aplicaciones en
1 hora y no mas de 8 al dia

Salmeterol: 25 mcg/asp ——= Dos inhalaciones ¢/12 hrs
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Medicamentos

2. Metilxantinas

» Tleofilina (tab-170 mg): Ac, Dosis: 3mg/kg c/8hr
» Teofilina (tab-200 mg): Ap, Dosis: 200-400 mg c/12hr
» Teofilina (Amp-250 mg):

® Dosis.de ataque: 5-6 mg/kg

® Dosis de mantenimiento de 0.3-0.9 mg/kg/hr

® Dosis maxima: 2g en 24 hrs.

3. Anticolinergicos

' > Bromuro de!lpatropio (tab-200 mg): Ap, Dosis: 40-80
. mcg/Asp.c/4 66 hrs




Medicamentos

1. Corticoides
> |nhalatorios:

® Dipropionato de beclometasona: 400-1800 mcg/dia (2 a
4 aplicaciones)

® Prednisolona (tab-20 mq)
® Prednisona (tab=5 y 20 mq)

De 20 a 40mg/periodos cortos
de 2 a 4 semanas

> Parenteral:

® Hidrocortisona (bbo 100 y 500mg): Dosis de 100 a 200
/ mg c/4 © 6 hrs

» Metilprednisolona (bbo de 60 mg): Dosis de 60 mg c/6hrs
Otros esteroides:
icasonga Budesonida Flunisolida




Medicamentos

0. Antileucotrienos
» Zafirlukast

» Pranlukast

» Monterlukast
» Zilenton

. 6. Estabilizadores de.la célula cebada
» Nedocromil sodico: Una aspir
» acion de 3 a 4 veces al dia.

!>Cromoglicato sodico (20 mg): Dosis de ataque 3 a 4
veces al dia, por tres meses.




Medicament

minicos
tadine
otifeno

- » Cetrizina

» Astemizoles

onales




