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ASMA BRONQUIAL

RESUMEN

El asma bronquial se define segun el Instituto Americano del Corazén, Pulmoén y
Sangre de 1997 como una enfermedad inflamatoria de las vias aéreas, en la cual
diferentes células como los mastocitos, los eosindfilos y los linfocitos T desempefian
un papel importante. Los individuos susceptibles de esta inflamacion presentan
episodios convenientes de sibilancias, disnea, opresion toracica y tos, especialmente
en la noche o madrugada; estos sintomas estan usualmente asociados con
obstruccion variable al flujo aéreo, la cual es al menos parcialmente reversible, sea en
forma espontanea o con tratamiento; la inflamacién causa también un incremento en

la reactividad de las vias aéreas a diferentes estimulos (de Zubiria Salgado 2003).

SUMMARY

Bronchial asthma is defined as the American Heart, Lung, and Blood Institute of 1997
as an inflammatory disease of the airways, in which different cells such as mast cells,
eosinophils and T lymphocytes play a very important role. In susceptible individuals of
this inflammation causes convenient episodes of wheezing, dyspnea, chest tightness
and cough, especially at night or at dawn; These symptoms are usually associated
with variable airway obstruction, which is at least partially reversible, either
spontaneously or with treatment; The inflammation also causes an increase in the

reactivity of the airways to different stimuli (de Zubiria Salgado 2003).



1. INTRODUCCION

El asma es una enfermedad respiratoria cronica, con base inflamatoria y de etiologia
desconocida. En estos pacientes la via aérea es sensible a multiples estimulos
irritantes y es reversible espontaneamente o con tratamiento (Huerta Lopez, Pedroza
y Rubén 2005).

Las vias aéreas conducen el aire hacia los alvéolos y oponen una resistencia al paso
del aire, que aumenta cuando ellas se estrechan en diferentes enfermedades
obstructivas. En las enfermedades con obstruccion de las vias aéreas la velocidad de

salida del aire disminuye (Garcia Escovar 2016).

La frecuencia de las "crisis asméticas" es muy variable, ya que en algunos casos
solamente una o 2 veces al afio se suscita, pero generalmente suceden varias crisis
agudas en un periodo corto de tiempo, sobre todo en las épocas de cambio de clima

como otofio y primavera o en el tiempo de frio (Rodriguez s.f.).
2. DESARROLLO
2.1. Definiciones basicas

El asma se caracteriza por la contraccion espastical del musculo liso de los
bronquiolos, que obstruye parcialmente los bronquiolos y produce una gran dificultad
respiratoria. Aparece en el 3-5% de todas las personas en algin momento de su vida
(Hall y Guyton 2011, 520).

Segun datos de la Organizacion Mundial de la Salud, en la actualidad hay 235 millones
de pacientes con asma, y que las muertes debido a esta patologia aumentaran en casi
un 20% en los préximos 10 afios si es que no se toman medidas preventivas de
manera urgente. El asma esta presente en todos los paises, independientemente de
su grado de desarrollo, pero mas del 80% de las muertes debido al asma tienen lugar
en paises de ingresos bajos y medios-bajos. Para tener un control efectivo es
imprescindible que los medicamentos estén disponibles y que estos sean asequibles,

sobre todo para las familias de bajos ingresos (OMS 2011).

1 Segln la RAE es la hipertonia muscular de origen cerebral que se manifiesta por espasmos (Real

Academia Espaiiola s.f.).



La causa habitual del asma es la hipersensibilidad contractil de los bronquiolos en
respuesta a sustancias extrafias que estan presentes en el aire. En aproximadamente
el 70% de los pacientes menores de 30 afios el asma esta producida por
hipersensibilidad alérgica, especialmente sensibilidad a pdélenes de plantas. En
personas mayores la causa casi siempre es la hipersensibilidad a tipos no alérgicos
de irritantes en el aire, como los irritantes del esmog? (Hall y Guyton 2011, 520).

Entre los desencadenantes del asma se encuentran el aire frio, las emociones
intensas, como laira 0 el miedo, y el ejercicio fisico. Los principales factores de riesgo
del asma son la exposicidon a alérgenos como los acaros del polvo doméstico que se
encuentra presente en camas, alfombras y los muebles, la caspa de los animales
domesticados, los poélenes o los hongos, la contaminacion ambiental, el humo del

tabaco e irritantes quimicos en los lugares de trabajo (OMS 2011).

No hay un mecanismo Unico conocido que sirva para explicar la aparicion de asma en
todos los individuos. Como quiera que sea, hay eventos comunes que caracterizan
los procesos patoldgicos que dan por resultado asma (Prendergast, Ruoss y Seeley
2011).

2.2.1. Fisiologia de las vias aéreas

Uno de los desafios mas importantes en todas las vias respiratorias es mantenerlas
abiertas y permitir el paso sin interrupciones de aire hacia los alvéolos y desde los
mismos. En las paredes de los bronquios, placas curvas de cartilago mantienen una
rigidez razonable, aunque permiten un movimiento suficiente para que los pulmones
se expandan y se contraigan. Estas placas se hacen cada vez menos extensas en las
Gltimas generaciones de bronquios y han desaparecido en los bronquiolos, que
habitualmente tienen didmetros inferiores a 1,5mm. No se impide el colapso de los
bronquiolos por la rigidez de sus paredes. Por el contrario, se mantienen expandidos
principalmente por las mismas presiones transpulmonares que expanden los alvéolos.
Es decir, cuando los alvéolos se dilatan, los bronquiolos también se dilatan, aunque
no tanto (Hall y Guyton 2011, 472-473).

2 Niebla mezclada con humo y particulas en suspensién, propia de las ciudades industriales (Real

Academia Espaiiola s.f.).



Todas las vias respiratorias, desde la nariz a los bronquiolos terminales, estan
humedecidas por una capa de moco que recubre toda la superficie. El moco es
secretado en parte por las células caliciformes mucosas individuales del recubrimiento
epitelial de las vias aéreas y en parte por pequefias glandulas submucosas. Ademas
de mantener humedecidas las superficies, el moco atrapa particulas pequefias que
estan en el aire inspirado e impide que la mayoria de ellas llegue a los alvéolos (Hall
y Guyton 2011, 473).

2.2.2. Resistencia al flujo aéreo en el arbol bronquial

En condiciones respiratorias normales el aire fluye a través de las vias respiratorias
con tanta facilidad que es suficiente un gradiente de presién menor de 1 cm H20 desde
los alvéolos a la atmdsfera para generar un flujo aéreo suficiente para una respiracion
tranquila. La maxima resistencia al flujo aéreo no se produce en las pequefas vias
aéreas de los bronquiolos terminales, sino en algunos de los bronquiolos y bronquios
de mayor tamafo cerca de la trAquea. La razon de esta elevada resistencia es que
hay relativamente pocos de estos bronquios de mayor tamafio en comparacion con
los aproximadamente 65.000 bronquiolos terminales en paralelo, a través de los

cuales solo debe pasar una cantidad muy pequeiia de aire (Hall y Guyton 2011, 473).

2.2.3. Control nervioso y local de la musculatura bronquiolar: dilatacién

«simpética» de los bronquiolos

El control directo de los bronquiolos por las fibras nerviosas simpaticas es
relativamente débil porque pocas fibras de este tipo penetran hasta las porciones
centrales del pulmén. Sin embargo, el arbol bronquial estd muy expuesto a la
noradrenalina y adrenalina que se liberan hacia la sangre por la estimulacién simpatica
de la médula de las glandulas suprarrenales. Estas dos hormonas producen dilatacion
del arbol bronquial (Hall y Guyton 2011, 473).

2.3.1. Constriccién parasimpéatica de los bronquiolos.

Algunas fibras nerviosas parasimpaticas procedentes de los nervios vagos penetran
en el parénquima pulmonar. Estos nervios secretan acetilcolina y, cuando son
activados, producen una constriccion leve a moderada de los bronquiolos. Cuando
una enfermedad como el asma ya ha producido un cierto grado de constriccion

bronquiolar, la estimulacion nerviosa parasimpatica adicional con frecuencia empeora



la enfermedad. Cuando ocurre esto, la administracion de farmacos que bloquean los
efectos de la acetilcolina, como atropina, a veces puede relajar las vias respiratorias

lo suficiente para aliviar la obstruccion.

A veces los nervios parasimpaticos también son activados por reflejos que se originan
en los pulmones. La mayor parte de los mismos comienza con irritacion de la
membrana epitelial de las propias vias respiratorias, iniciada por gases irritantes,

polvo, humo de cigarrillos o infeccién bronquial (Hall y Guyton 2011, 473).

2.3.2. Los factores secretores locales con frecuencia producen constriccion

bronquiolar.

Algunas sustancias que se forman en los pulmones tienen con frecuencia bastante
actividad en la produccion de constriccion bronquiolar. Dos de las mas importantes de
estas sustancias son la histamina y la sustancia de reaccién lenta de la anafilaxia.
Estas dos sustancias se liberan a nivel pulmonar por los mastocitos durante las
reacciones alérgicas, sobre todo las provocadas por pélenes del aire. Por tanto,
juegan un papel fundamental en la obstruccion de la via aérea observada en el asma
alérgico, sobre todo la sustancia de reaccion lenta de la anafilaxia (Hall y Guyton 2011,
473).

El epitelio de la traquea, de los bronquios y de los bronquiolos tiene terminaciones
nerviosas sensitivas denominadas receptores pulmonares de irritacion, que son
estimulados por muchos factores. Estos receptores producen la tos y el estornudo,
también pueden producir constriccion bronquial en enfermedades como el asma (Hall
y Guyton 2011, 512).

Se piensa que la reaccion alérgica que aparece en el tipo alérgico de asma se produce
de la siguiente manera: la persona alérgica tipica tiene tendencia a formar cantidades
anormalmente grandes de anticuerpos IgE, y esos anticuerpos producen reacciones
alérgicas cuando reaccionan con los antigenos especificos que han hecho que se
desarrollen en primer lugar. En el asma estos anticuerpos estan unidos principalmente
a los mastocitos que estan presentes en el intersticio pulmonar, asociados

intimamente a los bronquiolos y bronquios pequefios.

Cuando la persona asmatica respira un polen al que es sensible (es decir, frente al

cual esa persona ha desarrollado anticuerpos IgE), el polen reacciona con los



anticuerpos unidos a los mastocitos, y hace que los mastocitos liberen varias
sustancias diferentes. Entre ellas estan: a) la histamina, b) la sustancia de reaccion
lenta de la anafilaxia (que es una mezcla de leucotrienos), c) el factor quimiotactico de
eosinofilos y d) la bradicinina. Los efectos combinados de todos estos factores,
especialmente de la sustancia de reaccion lenta de la anafilaxia, son producir: 1)
edema localizado en las paredes de los bronquiolos pequefios, asi como secrecién
de moco espeso hacia las luces de los bronquiolos, y 2) espasmo del musculo liso
bronquiolar. Por tanto, se produce un gran aumento de la resistencia de las vias
aéreas (Hall y Guyton 2011, 520).

2.3.3. Diametro bronquiolar en asma

En el asma el diametro bronquiolar disminuye ain mas durante la espiracién que
durante la inspiracion, por el colapso de los bronquiolos durante el esfuerzo espiratorio
gue comprime su exterior. Como los bronquiolos de los pulmones asmaticos ya estan
ocluidos parcialmente, la oclusion adicional por la presiébn externa genera una
obstruccion especialmente grave durante la espiracion. Por eso, el asmatico suele
inspirar bastante bien, pero tiene gran dificultad en la espiracion. Las mediciones
clinicas muestran: 1) marcada reduccion de la velocidad espiratoria maxima y 2)
reduccion del volumen espiratorio por el tiempo. Ademas, todos estos factores en
conjunto producen disnea, o «hambre de aire» como manifestacion clinica, de la cual

se hablara mas adelante (Hall y Guyton, Respiracion 2011, 250).
2.4.1. Determinacién del flujo espiratorio maximo

En muchas enfermedades respiratorias, particularmente en el asma, la resistencia al
flujo aéreo se hace especialmente grande durante la espiracion, y a veces produce
una gran dificultad respiratoria. Esto ha llevado al concepto denominado flujo
espiratorio maximo, que se puede definir como sigue: cuando una persona espira con
mucha fuerza, el flujo aéreo espiratorio alcanza un flujo maximo mas alla del cual no
se puede aumentar mas el flujo incluso con un gran aumento adicional del esfuerzo.
Este es el flujo respiratorio maximo. El flujo espiratorio maximo es mucho mayor
cuando los pulmones estan llenos con un volumen grande de aire que cuando estan

casi vacios.

Hay una presion que comprime el exterior tanto de alveolos como de bronquiolos, y

esta misma presion, ademas de expulsar el aire desde los alvéolos hacia los



bronquiolos, al mismo tiempo también tiende a colapsar los bronquiolos, lo que se
opone al movimiento de aire hacia el exterior. Una vez que los bronquiolos se han
colapsado casi completamente, un esfuerzo espiratorio adicional puede aumentar
mucho la presion alveolar, pero también aumenta el grado de colapso bronquiolar y la
resistencia de las vias aéreas en una magnitud igual, impidiendo de esta manera un
aumento adicional del flujo. Por tanto, mas alld de un grado critico de fuerza

espiratoria, se habra llegado a un flujo espiratorio forzado.

El principal motivo es que en el pulmén dilatado los bronquios y bronquiolos se
mantienen abiertos parcialmente por la traccidn eldstica que ejercen sobre su exterior
los elementos estructurales del pulmoén; sin embargo, a medida que el pulmén se hace
mas pequefio estas estructuras se relajan, de modo que los bronquios y los
bronquiolos se colapsan con mas facilidad por la presion torécica externa,
reduciéndose progresivamente de esta manera también la velocidad del flujo

espiratorio maximo (Hall y Guyton 2011, 516).
2.4.2. Alteraciones de la curva de flujo-volumen espiratorio maximo.

En las enfermedades que cursan con obstruccion de las vias aéreas habitualmente es
mucho mas dificil espirar que inspirar porque hay un gran aumento de la tendencia al
cierre de las vias aéreas por la presion positiva adicional necesaria que se genera en
el térax para producir la espiracion. Por el contrario, la presién pleural negativa
adicional que se produce durante la inspiracion realmente «tira» de las vias aéreas
para mantenerlas abiertas al mismo tiempo que expande los alvéolos. Por tanto, el
aire tiende a entrar facilmente en el pulmén, pero después queda atrapado en los
pulmones. Durante un periodo de meses o afios este efecto aumenta tanto la CPT
como el VR. Ademas, debido a la obstruccion de las vias aéreas, y puesto que se
colapsan con mas facilidad que las vias aéreas normales, hay una gran reduccién de
la velocidad del flujo espiratorio maximo. La enfermedad clasica que produce
obstruccion grave de las vias aéreas es el asma (Hall y Guyton 2011, 516-517).

La capacidad residual funcional y el volumen residual del pulmén aumentan
especialmente durante la crisis asmatica aguda debido a la dificultad para expulsar el
aire de los pulmones. Ademas, durante un periodo de afios, la caja toracica se dilata

de manera permanente, dando lugar a un «térax en tonel», y se produce un aumento



permanente tanto de la capacidad residual funcional como del volumen residual (Hall
y Guyton 2011, 520).

2.4.3. Capacidad vital espiratoria forzada y volumen respiratorio maximo

Otra prueba pulmonar clinica muy util, y que ademas es sencilla, es registrar en un
espirémetro® la capacidad vital espiratoria forzada (CVF). Cuando se realiza esta
maniobra, la persona primero inspira al maximo hasta la capacidad pulmonar total, y
después espira hacia el espirometro con un esfuerzo espiratorio maximo tan rapida y
completamente como pueda. La distancia total de la pendiente descendente del

registro del volumen pulmonar representa la CVF.

Comparando la maniobra en una persona sana con una persona que presente
constriccidon bronquial, se presenta una diferencia importante en las cantidades de aire
gue estas personas pueden espirar cada segundo, especialmente durante el primer
segundo. Por tanto, habitualmente se compara el volumen espiratorio maximo que se
registra durante el primer segundo con el valor normal. En la persona normal el
porcentaje de la CVF que se espira en el primer segundo dividido por la CVF total
(VEMS1/CVF%) es del 80% (como valor referente). Sin embargo, en la obstruccion
de las vias aéreas este valor disminuye a sélo el 47% (valor referente). En la
obstruccion grave de las vias aéreas, como ocurre con frecuencia en el asma aguda,

este valor puede disminuir a menos del 20% (Hall y Guyton 2011, 520).
2.5. Manifestaciones clinicas
2.5.1. Disnea

Disnea significa angustia mental asociada a la imposibilidad de ventilar lo suficiente

para satisfacer la necesidad de aire. Un sinénimo frecuente es hambre de aire.

Al menos tres factores participan en la aparicion de la sensacion de disnea. Estos
factores son: 1) la alteracion de los gases respiratorios en los liquidos corporales,
especialmente la hipercapnia y, en un grado mucho menor, la hipoxia; 2) la magnitud
del trabajo que deben realizar los muasculos respiratorios para conseguir una

ventilacion adecuada (nota al pie), y 3) el estado mental.

3 Aparato para medir la capacidad respiratoria del pulmén (Real Academia Espafiola s.f.)



Una persona presenta mucha disnea especialmente cuando se acumula un exceso
de dioxido de carbono en los liquidos corporales. Sin embargo, en ocasiones las
concentraciones tanto de dioxido de carbono como de oxigeno en los liquidos
corporales son normales, pero para conseguir esta normalidad de los gases
respiratorios la persona debe respirar de manera forzada. En estos casos la actividad
intensa de los musculos respiratorios con frecuencia da a la persona la sensacién de

disnea.

Finalmente, las funciones respiratorias de una persona pueden ser normales y a pesar
de todo se puede experimentar disnea debido a un estado mental alterado. Esto se
denomina disnea neurégena o disnea emocional. Por ejemplo, casi cualquier persona
gue piensa momentdneamente en el acto de la respiracion puede comenzar
subitamente a respirar algo mas profundamente de lo habitual debido a una sensacion
de disnea leve. Esta sensacion estd muy aumentada en personas que tienen miedo
psicolégico de no poder recibir una cantidad de aire suficiente, como cuando entran
en habitaciones pequefias o atestadas de gente (Hall y Guyton, Respiraciéon 2011,
522).

2.5.2.Tos

Esta es producida por combinaciones de estrechamiento de las vias respiratorias,
hipersecrecién de moco, e hiperreactividad aferente neural las cuales se observan con
la inflamacion de las vias respiratorias. La tos proporciona suficiente fuerza de corte y
propulsién para eliminar el moco recolectado y las particulas retenidas de las vias
respiratorias estrechadas (Prendergast, Ruoss y Seeley 2011, 226).

2.5.3. Sibilancias

Debido a la contraccién que se presenta en el musculo liso, conjuntamente con la
hipersecrecién y retencion de moco, provoca una disminucién del calibre de las vias
respiratorias y el flujo de aire se torna turbulento y prolongado, por lo cual se producen

las sibilancias auscultatorias y audibles (Prendergast, Ruoss y Seeley 2011, 226).
2.5.4. Taguipneay taquicardia

No se presenta en la enfermedad leve pero son casi universales en exacerbaciones

agudas (Prendergast, Ruoss y Seeley 2011, 226).



2.5.5. Pulso paradéjico

Se define como una reduccién de mas de 10mmHg de presién arterial sistolica en la
inspiracion. Parece presentarse como consecuencia de la hiperinflacion pulmonar,
mas la alteracion del llenado del ventriculo izquierdo junto con incremento de la
circulacién venosa hacia el ventriculo derecho durante inspiracion mas vigorosa en la

obstruccion grave (Prendergast, Ruoss y Seeley 2011, 226).
2.5.6. Hipoxemia

Con la desproporcidon V/Q que cada vez presenta un mayor incremento, junto con la
obstruccion bronquial, se produce é&reas de relaciones V/Q bajas, suscitando
hipoxemia. Cabe recalcar que el cortocircuito es poco comun en el asma (Prendergast,
Ruoss y Seeley 2011, 226).

2.5.7. Hipercapnia y acidosis respiratoria

Cuando se presenta el asma leve a moderada, la ventilacibn es normal o esta
incrementada, y la PCOz2 arterial es normal o esta disminuida. Con los ataques graves,
la obstruccion bronquial persiste o aumenta, y sobreviene fatiga de los musculos
respiratorios, con evolucién de hiperventilacion alveolar e hipercapnia y acidosis

respiratoria creciente (Prendergast, Ruoss y Seeley 2011, 226).

Dicho todo esto es importante mencionar que el asma es una patologia que no tiene
cura, pero con un diagnéstico y tratamiento adecuado y la educacion del paciente, se
puede lograr un buen control de la enfermedad. El tratamiento apropiado, como los
corticoesteroides inhalados, utilizados para atenuar la inflamacién bronquial, puede
reducir el nimero de muertes relacionadas con el asma (OMS 2011).



CONCLUSION

-Siendo la enfermedad pulmonar cronica mas frecuente, es imprescindible conocer la
fisiopatologia de la enfermedad, y sobre todo, educar al paciente y que conozca todos
los riesgos del asma bronquial, ya que como es una enfermedad sin cura, el paciente
debe tener buenos habitos de limpieza en su hogar y en el medio que le rodea,
ademas si se considera importante que disponga de medicamentos tales como

inhaladores para cada crisis asmatica que se le pueda presentar.

-A menudo el asma no se diagnostica correctamente ni recibe tampoco un tratamiento
adecuado, lo cual conlleva asi a una importante carga para los pacientes y sus

familiares, y pudiendo limitar la actividad del paciente durante toda su vida.

Ya gque esta enfermedad es mas frecuente en nifios menores, es de suma importancia
prestar mucha atencién a los signos y sintomas cuando se atiende a un paciente de
esta edad con problemas respiratorios, siempre va a ser importante el diagnéstico

precoz.

-Las personas que presentan asma generalmente no tienen un habito de actividades

fisicas en su vida diaria, ya que estas personas se cansan con facilidad.
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