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En 1821, R. T. LAENNEC escribié acerca de los trastornos obstruc-
tivos de las vias respiratorias lo siguiente:

«Los sintomas generales de esta afeccién son algo equivocos. Al ser la disnea
una de las caracteristicas mas llamativas, constituye una de las enfermedades
que suelen confundirse bajo la denominacién de asma. En ella, la respiracién
suele estar dificultada, pero viene agravada por paroxismos ocasionales que son
muy irregulares en cuanto a frecuencia y duracién. Al igual que la disnea
de cualquier otra forma, es incrementada por las causas habituales, tales como
indigestion, emocién mental, altitud, ejercicio violento, especialmente el del
montafiismo, etc. No va acompanada de fiebre, ¥ el pulso es, la mayoria de las
veces, regular. Cuando la afeccién se manifiesta en su forma intensa, la piel
presenta un aspecto sucio, con un tinte azulado en algunos sitios. especialmente
en los labios. En todos los casos que hemos podido observar, existe un ligero
grado de tos habitual, con expectoracién mucosa muy ligera. A menudo, este
trastorno existe desde la infancia v no parece abreviar la duracién de la vida.
Al igual que las otras formas de disnea, con frecuencia hacia el final, origina
hipertrofia o dilatacién del corazén»*

Desde esta clasica descripcién de un episodio de tipo asmadtico,
el asma bronquial continta siendo un trastorno molesto y frecuente-
mente fatal. En los Estados Unidos, segun calculos efectuados,
existen 3 millones de asmaticos, con una tasa de mortalidad de
4.000 a 7.000 muertes por afio.® En 1962, FELDMAN observé que mo-
rian del 1 al 3 % de los pacientes hospitalizados con asma bronquial.

Sostenido en parte por becas del Council for Tobacco Research {Estados
Unidos) y de la Foundation for Research in Bronchial Asthma and Related
Diseases.
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Una revisién de los pacientes asmadiicos habidos desde 1948 a 1963
indicé un aumento de la mortalidad, que paso del 1,4 % al 2,6 %,
respectivamente.® Esto puede atribuirse a una seleccién mas rigu-
rosa de los pacientes, al empleo de agentes mas modernos o al abuso
de sedantes. Se ha sugerido que la mayoria de los casos de muerte
se producen en pacientes de edad avanzada con asma intrinseco, y
que el 15% de los que murieron en estado asmadtico presentaban
sintomas desde hacia menos de un afio, mientras que en el 50 % la
enfermedad existia desde hacia menos de 5 anosf Por otro lado,
un reciente trabajo, procedente de Inglaterra y Gales, citaba que la
mortalidad iba en aumento desde 1960 a 1965, siendo mds pronun-
ciada en el grupo de edad comprendida entre los 10 y los 14 afios.”

La mayor agresion que el paciente con asma bronquial puede
sufrir es el estado asmdtico. Una vez sobreviene este estado, se produ-
cen profundas alteraciones fisioldgicas, pudiendo acarrear la muerte.
La historia natural de esta enfermedad continta presentando grandes
dificultades para el investigador y para el clinico. A continuacién
revisaremos los conceptos actuales sobre fisiopatologia y terapéu-
tica racional del estado asmatico.

Las definiciones de que disponemos son variables e indican la
naturaleza compleja de este trastorno. Basado en la hiperreactividad
bronquiolar, el asma bronquial se caracteriza por ataques agudos,
recidivantes o crénicos de obstruccién bronquial-bronquiolar. Esta
se manifiesta por sibilancias y disnea de intensidad variable y, por
lo general, de breve duracién. Una gran variedad de factores, tales
como la alergia, la polucién del aire, la infeccién, la tensién o los
trastornos emocionales, pueden iniciar, influir e intensificar el pro-
ceso. Puede existir tos y produccién de esputos mucoides. La defi-
nicién de la sociedad americana de enfermedades toracicas es util:
“El asma constituye una enfermedad caracterizada por un aumento
de la sensibilidad de la traquea y de los bronquios a diversos esti-
mulos, manifestada por un difuso estrechamiento de las vias res-
piratorias, y que modifica su gravedad, va sea espontdneamente o
bien como resultado del tratamiento”.!

Las sibilancias, per se, no son patognoméonicas del asma bron-
quial, v debemos recordar al lector aquellas otras enfermedades que
deben ser tenidas en cuenta en el diagndstico diferencial: insufi-
ciencia cardiaca; bronquitis; enfisema pulmonar; enfermedades tra-
queobronquiales o laringeas; laringospasmo hipocalcémico; compre-
sion mecanica por hipertrofia del timo, del tiroides, de un aneurisma
aortico, de una linfadenopatia o neoplasia mediastinica; tumor car-
cinoide; cuerpos extrafios; edema angioneurédtico, y embolia pul-
monar.
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CLASIFICACION CLINICA Y OBSERVACIONES

Encontramos de gran utilidad delimitar a los pacientes asmaticos
de acuerdo con su estado clinico; esto es, pueden encontrarse en
una fase aguda o crénica de gravedad variable. Cualquiera de ambos
estados puede ser de intensidad leve a moderada y ser tratable ambu-
latoriamente. La forma extrema e intratable, el estado asmatico, es
una urgencia médica que lleva consigo el peligro de grave hipoxia,
insuficiencia respiratoria y muerte. Esto requiere la hospitalizacién
para poder estudiar al enfermo y aplicarle el adecuado tratamiento.

“Asma extrinseco”

Este proceso se presenta, por lo general, en el paciente joven,
predispuesto genéticamente, y se caracteriza por paroxismos agudos
de breve duracién, con periodos intermedios y relativamente nor-
males. Incluso durante estos intervalos asintométicos puede demos-
trarse un ligero aumento de la resistencia de las vias respiratorias
(parcialmente reversibles).” Por lo general, existe una historia fami-
liar de alergia, asi como una historia personal de alergia a las drogas
(aspirina o penicilina), alimentos (huevos, pescado, frutos secos, cho-
colate, especias), pdlenes, polvos, mohos, pelos de animales, e insec-
ticidas, etc. Con frecuencia se producen reacciones cutdneas positivas
a los alergenos agresores, debiendo existir una adecuada correlacion
con la sintomatologia para poder atribuirle algin significado. Una
vez efectuado esto, el tratamiento hiposensibilizante puede resultar
beneficioso en algunos casos, en especial si se inicia precozmente y
se administra de forma adecuada® En general, el prondstico del
asma “extrinseco” es bueno, a menos que sobrevenga una impor-
tante bronquitis o bronquiolitis infecciosa.

“Asma bronquial intrinseco”

Este proceso se presenta en aquellos pacientes con una historia
alérgica menos clara, y suele empezar a partir de los 35 a 40 afios
de edad, aunque a veces se observa un comienzo mas precoz. Con
frecuencia, una poliposis nasal, una sinusitis hiperplastica crénica,
una neumonia o bronquitis mal curadas pueden preceder o iniciar el
asma intrinseco. El mecanismo puede relacionarse con la presencia
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de gérmenes que infectan las vias respiratorias. Los cultivos de las
secreciones procedentes de estos pacientes revelan la existencia de
una flora mixta formada por Hemophilus influenzae, neumococos,
Neisseria catharralis, estreptococos, Klepsiella y hongos, aunque su
exacto papel ha sido dificil de establecer. Estos pacientes suelen mani-
festar un componente bronquial importante (a saber, bronquitis
asmatica); de este modo, en un determinado momento, la infeccién
domina el cuadro clinico. El desarrollo de un componente bronquial
infeccioso influye sobre el curso clinico y el enfoque terapéutico.
El tratamiento antialérgico es a menudo eficaz cuando existen tales
infecciones, requiriéndose la administracién de antibiéticos. Por otra
parte, puede predominar la infeccién mixta y la alergia, o una
reaccién alérgica sola. En los casos de bronquitis asmatica, puede
producirse una destruccién progresiva de las unidades de intercambio
gaseoso, y esto implica un pronéstico mas serio.

En muchos casos, los tipos de asma intrinseco y extrinseco se
funden, se superponen o permanecen indeterminados; de este modo,
cualquier designacién etiolégica de estos pacientes debe incluir
ambas causas.

Datos clinicos

En la forma clasica del asma bronquial, los ataques agudos se
producen tras una “apropiada” exposiciéon. El comienzo es a me-
nudo espectacular y se acompaifia de taguipnea, una sensacién de
sofocacién y ansiedad. Con frecuencia se presenta tos, con expecto-
racién o sin ella. Se observa un evidente jadeo y dificultad espira-
toria; pero es interesante hacer notar que muchos pacientes asma-
ticos se quejan de “no tener dentro suficiente aire”. El ataque puede
resolverse gradualmente, con el empleo de la debida medicacion
o sin €l (a menudo un inhalador broncodilatador), o puede progresar
lenta o rdapidamente hasta un estado irreversible.

Fase grave o de estado

El paciente raramente puede acertar qué ataque acabara en estado
asmatico; sin embargo, puede proporcionar ciertas caracteristicas
anamnésicas que pongan al descubierto la naturaleza del fenémeno
precipitante. En muchos casos, una bronquitis infecciosa aguda inicia
el proceso, y la manifestacién predominante consiste en tos produc-
tiva de esputos espesos y purulentos; por lo general, sobrevienen un
intenso jadeo y disnea. Una observacién de gran importancia en el
estado asmatico consiste en la formacién de tapones, en forma
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difusa, en los bronquios, y en el espesamiento de las mucosidades,
que se manifiesta clinicamente en forma de grave disnea, sibilancias
y tos, la cual produce pequefias cantidades de esputos. El examen
macroscopico del esputo revela a menudo la presencia de diminutos
tapones mucosos bronquiolares (espirales de Curschmann). Otras
pistas que nos facilitan el diagnéstico de un proceso grave e intra-
table incluyen: una inadecuada respuesta a los aerosoles bronco-
dilatadores o a la aminofilina, 0 un mayor requerimiento de estos
farmacos; la intensa fatiga y el agotamiento fisico, relacionados
con el trabajo respiratorio; la disnea progresiva; la reduccién brusca
e importante en las pruebas funcionales rutinarias (VEFp, VVM,
VEF;) a un nivel inferior al 50 % del previsto; cianosis, que refleja
una hipoxemia avanzada; y agitacién o depresién del sistema ner-
vioso central, como reflejo de una retencién de anhidrido carbénico
y de una acidosis.

El examen fisico sera valioso para determinar la afectacion pul-
monar total y el estado clinico de paciente. Este suele estar agitado,
fatigado y ansioso; la presién sanguinea suele ser normal o estar
aumentada (respuesta a las catecolaminas). Puede haber taquicar-
dia, enrojecimiento, cianosis o diaforesis. A menudo, el paciente
prefiere permanecer sentado e incorporado. Se observa la ingurgi-
tacién de las venas del cuello y el empleo de los musculos respira-
torios accesorios. La auscultacién cardiaca resulta dificil, como con-
secuencia de la presencia de ruidos adventicios y de la hiperdistensién
pulmonar. Las taquicardias sinusales y la acentuacién de S,P son
frecuentes. El térax presenta una disminucién de las excursiones e
hiperdistensién, con hiperclaridad a la percusién. Los estertores o
roncus indican la presencia de secreciones, y los hallazgos locales,
después de un golpe de tos, sugieren un proceso bronquiolar o
neuménico focal. El murmullo respiratorio presenta una prolon-
gacién espiratoria, y a menudo es rudo, pudiendo estar aumentado
o disminuido. Las reducciones regionales sugieren la obstruccién
con moco bronquial v formacién de atelectasia. La reducciéon difusa
del murmullo broncovesicular refleja la existencia de un proceso
obstructivo generalizado. Aqui, el jadeo inspiratorio y espiratorio,
normalmente audible, puede hacerse muy blando o muy agudo. El
estridor laringeo no debe ser confundido con la obstruccién peri-
férica de las vias respiratorias. En los pacientes de edad avanzada,
la presencia de estertores en las bases y de sibilancias difusas hace
pensar en una insuficiencia cardiaca coexistente. En aquellos casos
en que sobreviene una grave hipoxemia y una acidosis respiratoria,
puede observarse edema papilar, anomalias neuromusculares (aste-
rixis, irritabilidad), confusién, agitacidn, arritmias cardiacas o shock.
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Manifestaciones patoldgicas

Desde las observaciones de HuUBER y KOESSLER, en 1922, y mas
recientemente, de CARDELL y BRUCE-PEARSON, han sido descritas las
caracteristicas patologicas observadas en los pacientes con estado
asmatico. Incluyen edema de la submucosa, engrosamiento de la
membrana basal, infiltracién eosinéfila, tapones intraluminales de
moco viscoso y contraccion de la musculatura lisa.

Los pulmones de los pacientes que mueren en estado asmatico
son palidos, macroscépicamente hiperdistendidos, y no se desinflan
cuando se abre el térax. Es frecuente la existencia de tapones de
moco espeso en los bronquios y bronquiolos engrosados, observan-
dose asimismo zonas parenquimatosas regionales de hiperdistension
y atelectasia.® Estos tapones son intrinsecamente viscosos y extre-
madamente adherentes a las estructuras locales, y crean resistencias
intraluminales al flujo del aire. Contienen material PAS-positivo,
eosinofilos y cristales de Charcot-Leyden (cristaloides degenerativos
de los eosindfilos). Amplios desprendimientos del epitelio bronquial
denudan la superficie respiratoria y pueden verse en forma de pelo-
tones (cuerpos de Creola) en el esputo de los asmaticos; éstos faltan
en la bronquitis.®

La notable reduccion del diametro luminal se debe al repliegue
de la superficie interna de los bronquiolos y a la contraccién de un
estrato muscular liso engrosado. El engrosamiento de toda la pared,
a causa del edema, hiperemia, infiltrados por células inflamatorias
(polimorfonucleares, eosindfilos y células plasmaticas), la promi-
nencia de las glandulas mucosas, y las células caliciformes, originan
un nuevo aumento de la resistencia de las vias respiratorias. La
reaccion celular en el asma no complicado se extiende hasta los
bronquios de 1 mm. de didmetro. La extensa hipertrofia de las
glandulas brongquiales, descrita en la bronquitis crénica, no se ob-
serva.” Se presenta hiperplasia de las células caliciformes en zonas
no denudadas. La membrana basal suele estar engrosada y hialini-
zada, y puede producirse la atrofia parcial del cartilago bronquial.
Una consecuencia de los procesos anteriormente descritos puede ser
la atelectasia regional, la bronconeumonia o la hiperdistensién pul-
monar.

A pesar de tales caracteristicas obstructivas y de la hiperinsufla-
cién macroscopica, no se observan las manifestaciones destructivas
alveolares del enfisema pulmonar, a menos que la enfermedad venga
complicada por infecciones (bronquitis o bronquiolitis); ademas, los
alvéolos, los conductos alveolares y los bronquiolos respiratorios
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pueden estar dilatados sin destruccidn tisular® Parece ser que el asma
bronquial puede presentarse sin alteraciones anatomopatoldgicas per-
manentes, patognomonicas de la enfermedad.®

Alteraciones vasculares pulmonares

Las alteraciones vasculares pulmonares durante el estado asma-
tico son dificiles de determinar. La exposicién de los pacientes
asmaticos a la histamina o a un antigeno especifico puede producir
un aumento de la presidon arterial pulmonar y una tendencia a un
aumento, aunque reversible, de la resistencia vascular pulmonar.®
A pesar de esto, el cor pulmonale crénico no es frecuente. Sin em-
bargo, la evidencia de sobrecarga aguda del corazén derecho, me-
diante criterios electrocardiograficos, puede ser relacionada con la
vasorreactividad pulmonar debida a la hipoxemia, acidosis o media-
dores farmacolégicos. Ha sido descrito una hipertrofia ventricular
derecha en algunos pacientes que mueren en estado asmatico. La
edad y la coexistencia de trastornos médicos y pulmonares influyen
sobre tales hallazgos.®

Muerte en el asma

Se afirma que el asma sola, raras veces produce la muerte. Sin
embargo, en el estado asmadtico, el potencial letal de las secuelas
fisiopatoldgicas y las complicaciones de las drogas deben tenerse
en cuenta. Recientes estudios epidemiologicos informan sobre un
aumento significativo de la mortalidad en Inglaterra y Gales desde
1960 a 1965. Esto ha resultado particularmente evidente en los grupos
de edades comprendidas entre 5 v 34 afios.” Ademads, varios investi-
gadores hacen incapié en que la muerte se presenta a menudo de
forma inesperada?.® Como posibles mecanismos se ha especulado
en una relativa insuficiencia renal, debida a un tratamiento corti-
coide inadecuado, a los sedantes y al excesivo uso de broncodilata-
dores aerosélicos adrenérgicos. Puesto que la hipoxia y la irritabi-
lidad miocardica inducida por broncodilatadores pueden ser efectos
colaterales perniciosos de los aerosoles simpatomiméticos, el paciente
y el médico deben evitar su excesivo uso. Se tiene evidencia clinica
de la presencia de un estado intratable cuando se hace un excesivo
uso de un “inhalador” con escaso o ningun beneficio.

En el contexto de las consecuencias patolégicas de la bronquioli-
tis, espesamiento del moco, atelectasia y bronconeumonia, pueden
incluirse también una grave hipoxemia y una acidosis respiratoria.
Aqui puede observarse un paro cardiaco o respiratorio, debiendo
considerarse como importante complicacién del estado asmatico.
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Es interesante destacar que se han comunicado casos de muerte
brusca incluso con valores normales de los gases sanguineos.® Sélo
podemos llegar a la conclusién de que no han sido definidas todas
las variables, y es importante resaltar las consecuencias potencial-
mente graves del estado asmético, al cual posiblemente contribuye el
empleo de agentes farmacoldgicos. Para madas detalles, el lector puede
consultar una reciente editorial sobre muerte por asma.®

Inmunologia y farmacologia

Es de aceptacién general que en el asma brongquial existe una
predisposicién genética, pero la evidencia de mecanismos inmuno-
l6gicos es menos clara. En el asma extrinseco, el principal anti-
cuerpo alérgico es el IGE.* Se trata de un anticuerpo reaginico (der-
mosensibilizante). Normalmente, existe en pequefias concentracio-
nes; se encuentra en cantidades elevadas en el 63 % de los pacien-
tes con asma alérgico y en el 5% de las personas normales y de
los pacientes con asma intrinseco.® El anticuerpo IgE parece ser
especifico, y el nivel de IgE es mds elevado si el paciente presenta
muiltiples alergias que si presenta una sola. Puede también elevarse
tras la hiposensibilizacién. No ha sido demostrado que todas las
reaginas son IgE*® La base quimica para las consideraciones gené-
ticas e inmunoldgicas ha sido revisada por MIDDLETON.® A continua-
cién presentamos un esquema simplificado:

Individuo genéticamente atdpico (asma extrinseco).

|
¥

Exposicién a un antigeno (inhalantes, pélenes, alimentos, drogas).
|

+

Formacion del anticuerpo sensibilizante: IgE (piel, pulmén).
f
¥

Reintroduccion del antigeno especifico.

’

Reaccién antigeno-anticuerpo en las células sensibilizadas.

}

Liberacién de sustancias farmacolégicamente activas:

bl 51

«) Histamina. Mediadores

b) Sustancia de reaccion lenta de la anafilaxia (SRS-A) | mayores
¢} Bradiquinina.
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d) Acetilcolina.

e) Serotonina.

f) Infecciones: Directas: Reaccidon bacteriana, viral, fungosa.
Indirectas: Respuestas toxicas.

Que producen:

Hipersecrecién de moco.

Aumento de la permeabilidad capilar (edema y congestidn).
Contraccién de los misculos lisos.

Reacciones inflamatorias.

RN TCRN N R

El SRS-A (sustancia de reaccidén lenta de la anafilaxia) es una
sustancia acida, probablemente lipidica, obtenible en cantidades ade-
cudas del perfundido de pulmén asmdtico humano, con el cual se
hace reaccionar in vitro el antigeno apropiado. En mintsculas con-
centraciones, produce una contraccién fuerte y sostenida de los
bronquiolos humanos aislados.* Aunque no se han identificado fuen-
tes tisulares de SRS-A, se supone que desempefia cierto papel en la
patogenia del asma alérgico humano.

La histamina es liberada de las células cebadas perivasculares
tras una interaccién alergeno-anticuerpo. Aumenta la permeabilidad
capilar e induce una breve constriccién de los musculos lisos bron-
quiolares. Aunque los pacientes asmaticos sensibilizados pueden
liberar histamina, Ia evidencia de su papel in vivo es menos convin-
cente, estando ésta basada en los bajos niveles hematicos de histamina
y en la inefectividad de los antihistaminicos. En la actualidad, la
liberacién inducida por alergenos de la histamina puede contribuir
a la mediacion farmacoldgica del asma bronquial.

Las quininas han sido imbricadas en estos tltimos afios. Su nivel
aumenta aproximadamente 10 veces durante un ataque asmatico.”
Producen broncoconstriccion tanto in vitro como in vivo (por inhala-
cién) en los asmaticos.” Este efecto broncoconstrictor presenta una.
destacada taquifilaxia.? Todo hace suponer que las quininas pueden
desempefar algan papel en el asma humano. El papel de la seroto-
nina es aun menos claro.®

Puede llegarse a la conclusién de que la naturaleza exacta de
las inmunoglobulinas sensibilizantes, de las células objetivo y de los
mediadores farmacolégicos del asma bronquial humana atin no ha
sido firmemente establecida.
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ESTUDIOS DE LABORATORIO
Observaciones del esputo

Cierto conocimiento de la dindmica de las anomalias subyacentes
puede establecerse mediante una cuidadosa observacién del esputo
del paciente. Es importante hacer notar que la ausencia de esputo
en el estado asmatico puede indicar un progresivo espesamiento bron-
quiolar y la formacién de tapones por las secreciones, contribuyendo
con ello a la muerte del paciente.

Macroscépicamente, el esputo expectorado puede ser claro, mu-
coide, espeso o fluido. La presencia de pequefios tapones bronquio-
lares de forma espiral (espirales de Curschmann) nos permite pensar
en la existencia del asma bronguial. La expectoracion dilicil indica
la alteracién de las propiedades adhesivas. Cuando el ataque empieza
a decrecer, se eliminan abundantes tapones viscosos probablemente
por la accién de los agentes terapéuticos. El esputo puede parecer
purulento. Sin embargo, no hay que deducir la existencia de una
infeccién basindonos tnicamente en esta observacion macroscépica,
va que la degeneracion de los eosindfilos puede también conferir
un color amarillo verdoso.

Caracteristicas de las células

El examen microscépico de las células del esputo puede reflejar
lo que realmente estd ocurriendo en el arbol bronguial. Técnica-
mente, se coloca una pequena porcion del espute sobre un porta de
cristal; se afiade un volumen igual de una solucién acuosa tampo-
nada, de cristal violeta (cristal violeta al 0,02 a 0,06 % en tampdn
de Sérenson 1/15 M a 1 pH de 6,8 a 7); se mezcla con suavidad,
se aplica sobre un cubreobjetos v se examina con el microscopio
optico.

La composiciéon celular en un paciente con asma bronquial no
complicado pone de manifiesto la presencia de 3 tipos principales
de células: eosinofilos, células epiteliales bronquiales e histiocitos
(macrdéfagos). Los eosindfilos pueden constituir hasta el 50 a 70 %
de la totalidad de las células. Estos estédn intactos o presentan roturas
con liberacién de gréanulos refractiles en la matriz mucoproteica no
celular. Este dltimo hallazgo se observa a menudo cuando un ataque
estd en su punto maximo o cuando empieza a ceder. Al cabo de un
periodo aparecen numerosos cristales elongados de forma romboi-
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dea, llamados cristales de Charcot-Leyden. Se supone que represen-
tan una coalescencia de los granulos eosinéfilos liberados. Las célu-
las epiteliales bronquiales descamadas son caracteristicas en el
asma, ya que estas células estratificadas estdn a menudo intactas
con su penacho ciliar; este hallazgo es infrecuente en la bronquitis
cronica. Algunas células epiteliales bronquiales estan a menudo hin-
chadas o con frecuencia se las observa en forma de grandes racimos
con los cilios intactos (corpusculos de Creola). Los corptisculos de
Creola son mas numerosos durante el estado asmatico. Ademads, se
observa a menudo la presencia de grandes cantidades de histiocitos.
Su relacién directa, aparte la funcién como macréfagos, con la fisio-
patologia de la enfermedad se desconoce. Se observa la presencia
de neutréfilos hasta un 25 %, sin que exista una clara infeccién bac-
teriana. El hallazgo de grandes cantidades de neutrdfilos, sin em-
bargo, debe hacernos sospechar la presencia de un proceso infec-
cioso. Puesto que las infecciones agudas precipitan a menudo un
estado asmatico, la interpretacién de esta caracteristica celular puede
salvar la vida del paciente.

En la bronquitis intrinseca o asmadtica, las caracteristicas celu-
lares predominantes son bronquiticas, comprendiendo casi siempre
los eosindfilos Unicamente del 3 al 25 % del total de las células.
Existen menor numero de células epiteliales bronquiales ciliadas
intactas v de corpusculos de Creola. Los neutréfilos suelen predo-
minar. Sin embargo, el aumento de los eosinodfilos, en el contexto
clinico, puede reflejar un componente asmdtico o alérgico.

Hallazgos de laboratorio

1. Sangre: Puede haber leucocitosis, aunque a veces falta. La pre-
sencia de polimorfonucleares inmaduros hace pensar en una infec-
cién. Puede haber una eosinofilia del 5 al 50 %; los eosindéfilos totales
son mas de 250 mm./?

2. Constantes quimicas: No se encuentran hallazgos significati-
vos, a menos que coexista una acidosis, alcalosis, complicaciones
electroliticas o deshidratacidn.

3. ECG: Desviacion axial derecha o izquierda, ondas P auricu-
lares derechas prominentes o socrecarga ventricular derecha. Suele
haber una taquicardia sinusal, que casi siempre es reversible.

4. Esputo: Véase la seccion adecuada en el texto.

5. Rayo X: La hiperdistension es el resultado de la obstruccién
espiratoria de las vias aéreas, con aumento del volumen toréacico,
hiperclaridad del parénquima, depresion de los diafragmas y hun-
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dimiento del espacio aéreo retrosternal. La trama vascular puede
estar exagerada, pero el calibre y distribucién de los vasos es normal.
Los segmentos de las arterias pulmonares principales pueden pare-
cer prominentes. El corazén es normal o relativamente pequefio para
el tamafio del térax. Puede evidenciarse una enfermedad del parén-
quima o cardiaca asociada. Las atelectasias focales o los infiltrados
transitorios se deben a menudo a la formacién de tapones mucosos.

FISIOLOGIA

Las lineas de referencia fisiolégicas para valorar el curso del
estado asmatico y el efecto de los agentes terapéuticos son a me-
nudo limitadas por la cooperacién del paciente. Particularmente
valiosas son las determinaciones selladas de la mecénica pulmonar
simple, de la resistencia de las vias respiratorias, de los volumenes
pulmonares y de los gases sanguineos arteriales. Estos altimos, aun-
que no perfilan la totalidad de los procesos fisiopatoldgicos, propor-
cionan un indice de la funcién respiratoria neta.

Como consecuencia de los numerosos procesos patolégicos des-
critos previamente, pueden producirse graves variables de afectacion
fisiolégica. Estos varian con: a) la edad; b) la duracién y gravedad
de Ia enfermedad; ¢) trastornos coexistentes; a saber, bronquitis o
neumonia, v d) tratamiento y cooperacién del paciente.

Mecénica de la respiracién

En el asma bronquial, €l trastorno fisiopatoldgico inicial procede
de la obstruccién predominantemente espiratoria de las vias aéreas,
como consecuencia de un broncospasmo, del edema e inflamacién
de la mucosa, de secreciones y de un colapso dindmico de las vias
respiratorias relacionadas con un esfuerzo. La obstruccién bronquial
viene caracterizada por un aumento de la resistencia de las vias
respiratorias y por un aumento del trabajo de la respiracién. De
este modo, se necesita una mayor presién transpulmonar para un
determinado volumen periédico. Ademads, la fase espiratoria, normal-
mente pasiva, requerira un trabajo activo para completar el vacia-
miento de los gases. Cuando el tiempo espiratorio es corto, se pro-
duce un aumento del volumen residual. Las curvas presién-volumen,
o flujo, estdn desviadas y muestran una histéresis aumentada, indi-
cativa del aumento del trabajo respiratorio necesario para superar
la resistencia mecdnica al flujo del aire.
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Estado estable erdnico

En el estado estable crénico, la capacidad vital lenta (CVL)
puede ser normal o estar reducida. Muchos pacientes, independiente-
mente de la edad o de la duracion de la enfermedad, tienen una
CVL de 4 litros o mayor. Una revisién de nuestros datos, en 59 asma-
ticos adultos asintomaticos, revelé una gran variacién en la CVL.
Teniendo en cuenta que la capacidad vital lenta es una determi-
nacién estdtica, los indices tiempo-volumen obtenidos a partir del
espirograma espiratorio forzado (espirémetro de resistencia baja y
de gran velocidad) tienen la finalidad de demostrar la obstruccién de
las vias respiratorias en el estado estable crénico, con conservacién
de la capacidad vital o sin ella. De este modo, los voliimenes espi-
ratorios forzados a 1 segundo y a 3 segundos (VEF;, y VEF;,), la
determinacién del flujo espiratorio maximo (FEM) FEFps% o el
flujo mesoespiratorio maximo (FMEM) (FEFz+s %), refleja resisten-
cias en las vias respiratorias y estan a menudo reducidos en el asma
estable. Cuando es posible, la determinacién de la resistencia de las
vias respiratorias proporcionara datos directos; pero, por lo general,
resulta innecesaria. Los valores del flujo inspiratorio forzado (FIF),
indicando un aumento de la resistencias inspiratorias al flujo del
aire, pueden también estar reducidos en el asma, contribuyendo con
ello a aumentar €l trabajo de la respiracion.

Ataque agudo

En el atague agudo, la capacidad vital forzada lenta y total
(volumen espiratorio forzado o VEF7), asi como los pardametros del
flujo aéreo, estan reducidos. En general, cuanto més grave es el
ataque asmatico, mas comprometidos estdn los valores de VEFr
y/o del flujo. Nosotros consideramos que una reduccién aguda en
el VEFr hasta 1 litro o menor, como importante, requiriendo una
cuidadosa supervision médica. Debe hacerse notar que la relacién
VEF;,1)/VEF a1 X 100, puede permanecer constante, desde el estado
asintomdtico al broncospastico grave, ya que los descensos (o mejo-
ras) en el VEF total pueden permanecer proporcionales a las altera-
ciones en el volumen en el primer segundo (tabla 1). De este modo,
VEF, 4 no es siempre un indice fidedigno. En algunos casos de
asma agudo, pueden producirse significativas reducciones en el VEF
total sin una gran reduccién en el VEFp%. El cuadro clinico se
parecera a un defecto de tipo restrictivo. La causa de este ultimo
parece relacionada con el estado de hiperdistensién en el estado
asmatico, donde aumentos en el volumen residual disminuyen de
forma efectiva la distensibilidad pulmonar y producen dificultades
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Tabla 1.— Demostracién de Ia mejora del flujo aéreo en los bronguios,
mediante mediciones en el primer segundo, a pesar de la relacion constante
del porcentaje de pardmetro en el primer segundo

Aantes del aerosol Después del aerosol *
VEF (litros, BTPS) 20 40
% previsto 44 % 89 %
VEF: (litros) 0,800 1.600
VEF:
% 1 segundo(——_ » 100 40 % 40 9%
VEFbservado

* EI aerosol empleado fue hidroclorure de isoprotersnol (Isuprel).

en la inspiracién y en la espiracion. Otras mediciones de la obstruc-
cién de las vias respiratorias —a sabcr, el flujo espiratorio méaximo
y la ventilacién voluntaria maxima (VVM)— siguen un camino gro-
seramente paralelo a los aumentos en la resistencia de las vias res-
piratorias observados en el espirograma espiratorio forzado.

Estudios recientes han correlacionado las variaciones en los gases
sanguineos arteriales con las alteraciones de la mecéanica pulmonar
simple. PALMER y Di1AMENT, estudiando el estado asmatico, comuni-
caron que la fensién de oxigeno arterial se correlacionaba mejor
con el CV forzado y no del todo con la VEF,; %. De este modo, cuanto
mayor es el descenso en la CVF, mayor es la hipoxemia® En estos
pacientes, las modificaciones en la tensién del CO, arterial no se
correlacionaban con ninguna de las medidas anteriores. Sin embar-
go, estos pacientes no presentaban hipercapnia. Tar y Reap obser-
varon que un VEF; de 1 litro o menos iba asociado con una impor-
tante reduccion en la tensidn de O arterial, y en un reciente trabajo
McFappEN y LyoNs comprobaron que sélo se producia hipercapnia
en grados extremos de obstruccién; es decir, cuando el VEF; era
menor al 15% del valor previsto. Es interesante hacer notar que
los aumentos en la PaCO; son, por término medio, sélo de unos
10 mm. Hg, a pesar del intenso grado de obstruccién de las vias
respiratorias.

Volimenes pulmonares

A medida que progresa la obstruccién, se origina un descenso
de la capacidad vital, limitando las capacidades pulmonares inspi-
ratoria y espiratoria. El compartimiento del volumen residual esta
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aumentado como consecuencia del atrapamiento del aire. Tal hiper-
insuflacién puede verse al examen radioldgico, y es, caracteristica-
mente, reversible. Dentro de ciertos limites, tal hiperinsuflacion
coloca la posicién media del térax en una posicidn mecénica mas
ventajosa para efectuar su trabajo, tendiendo asimismo a aumentar
el diametro de las vias respiratorias, facilitando con ello el flujo
del aire. Se ha sugerido que una reduccion en el volumen residual,
a pesar de un VEFr constante, indica una disminucién de la funcion
de las vias respiratorias, y es un util parametro para la valoracion
objetiva del tratamiento.”? En el estado asintomatico, el volumen
residual tiende a ser normal.

Funcion pulmonar regional en el asma brongquial

Muchos pacientes con asma bronquial presentan anomalias regio-
nales en la distribucidén de los gases inspirados y del flujo sanguineo
capilar pulmonar. Puede existir una ventilacién irregular durante
los intervalos asintomaticos o los episodios agudos.” BENTIVAGLIO
y colaboradores demostraron anomalias ventilatorias regionales en
6 de 12 pacientes asintomdticos con asma, usando xenon radiactivo'™,
Ma4s recientemente, las relaciones ventilacién alveolar/perfusion re-
gionales fueron estudiadas con xendn radiactivo'® en 10 asmaticos en
fase de remisién. Cuatro sujetos presentaron una distribucién normal
de la ventilacién; 4 tenian hipoventilacién en algunas regiones y
una ventilacién normal en otras, y 2 pacientes presentaban una
ventilacién anormal en casi fodas las regiones pulmonares. Las zonas
que estaban hipoventiladas presentaban bajas relaciones ventilacion
por perfusién y tendian a estar hipoperfundidas.®

La introduccién de las técnicas de escanigrafia pulmonar propor-
cioné un método sencillo y eficaz para determinar el flujo sanguineo
arterial pulmonar regional® * Los macroagregados de alblimina y
I¥!, por via intravenosa, son muy apropiados para el estudio del
asma bronquial agudo, ya que las particulas radiactivas se alojan
en las arteriolas y capilares pulmonares durante su primer paso a
través de los pulmones y permanecen alli durante varias horas.®
El caracteristico patréon escanigrafico durante el asma bronquial
agudo es la hipoperfusién regional transitoria, que retforna a patro-
nes escanigraficos casi mormales en un plazo de 24 horas después
de los ataques agudos.®, .9 Se ha demostrado asimismo que resul-
tan afectadas zonas diferentes en diferentes ataques en la mitad
de los pacientes estudiados.® El recenocimiento de una hipoperfusion
regional transitoria en pacientes con asma bronquial, es 1til en el
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diagnostico diferencial de las embolias pulmonares agudas, ya que
hasta el 5 % de estos pacientes presentan respiracion sibilante. Este
patrén transitorio resulta también beneficioso para diferenciar el
enfisema pulmonar del asma bronquial. Los mecanismos de las alte-
raciones en la perfusién regional encontradas en el asma bronquial
agudo, se desconocen, pero pueden estar relacionada con: a) la hipo-
xia alveolar regional causante de vasoconstriccién pulmonar? o
b) con el atrapamiento del aire, que produce una afectacién meca-
nica del flujo sanguineo capilar alveolar, cuando las presiones intra-
alveolares exceden a las del sistema pulmonar.

Difusion

La capacidad de difusién del pulmén (Drco) en el asma esta
sujeta a las siguientes variables: a) gravedad de la enfermedad;
b) método de Drco, ¥ ¢) trastornos complicantes. En la mayoria de
los casos, durante los ataques agudos® el Dico en estado estable
en reposo es normal o casi normal, incluso con un elemento bron-
quitico. Esto indica la conservacién de una superficie difusora nor-
mal, y por lo general, sirve para distinguir los asméticos de los pa-
cientes con enfisema, en los que el DLco puede estar reducido. Una
ocasional reduccién del Dico en el asma bronquial agudo puede
representar la existencia de anomalias adquiridas en la ventilacién-
perfusién. De este modo, cuando nos encontramos ante una reduc-
cién del DLco en el asma, debemos casi siempre sospechar la exis-
tencia de ciertos factores contribuyentes, tales como fibrosis pulmo-
nar, trastornos vasculares, anemia o enfisema difuso.

pH y gases en sangre arterial

Como consecuencia de la obstruccidon de las vias respiratorias,
con sus numerosas alteraciones fisiologicas, las anomalias en los
gases sanguineos son frecuentes en el paciente asmatico. El tipo ¥y
extensién de la anomalia gas/pH sanguineos, existente en cualquier
caso particular, tinicamente pueden determinarse mediante analisis
de la sangre arterial. Son necesarias determinaciones secuenciales
para determinar el curso del paciente, establecer si se requiere
oxigenoterapia o mejorar la ventilacién alveolar y poner en claro
los efectos del tratamiento. Los distintos cuadros presentados por los
gases en sangre arterial, observados en el asma latente agudo o en
¢l estado asmatico, son los siguientes:
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a) Pa0,, PaCo; pH normales: Estado estable, con sintomas mi-
nimos o ausentes.

b) Pa0; PaCO; normales, menores que 40, con pH normal o
alcalético: Estado estable o asma leve.

¢) PaO;: de hipoxemia menor que 80 a 85 mm. Hg., PaCO; menor
que 40 y pH normal, o alcalosis respiratoria: Estado estable
o asma leve a grave.

d) PaCO; y de hipoxemia y “normal”. (Véase mas adelante.)

e) Hipoxemia, hipercapnia (PaCO; mayor que 45 mm. Hg) *+ aci-
dosis respiratoria.

En el asma bronquial estable crénico, se produce una leve hipo-
xemia (en términos de tensién de O; arterial) a intervalos no previa-
mente apreciados, y existiendo cierto grado de hipoxemia en muchos,
si no en todos los asmaticos durante un ataque agudo. En el asma
grave o en el estado asmatico, se desarrolla con frecuencia una hipo-
xemia avanzada, requiriéndose cuanto antes oxigenoterapia para evi-
tar la muerte y otras complicaciones hipoxémicas. Tal hipoxemia
debe ser el resultado de desiguales relaciones ventilacién/perfusiéon
(V/U) iniciadas por la obstruccién aguda de las vias respiratorias.
La alteracién de la capacidad de difusién y los cortocircuitos derecha
a izquierda son mecanismos que sélo ocasionalmente contribuyen a
la hipoxemia encontrada® La hipoventilacién generalizada se pre-
senta mas a menudo como consecuencia de la andrquica adminis-
tracién de agentes depresores.

La sangre arterial en el asma agudo puede revelar hipercapnia
con alcalosis respiratoria aguda. Esta hiperventilacién es estimulada
por la alteracién de la pared toricica y de los reflejos parenqui-
matosos pulmonares, asi como por la hipoxemia y por factores psi-
colégicos. A medida que progresa la enfermedad, se presentan nue-
vas desigualdades en la ventilacién y en la perfusién, y los aumentos
compensatorios iniciales en la ventilacién alveolar efectiva fracasan
posteriormente, debido a nuevos aumentos en la resistencia en las
vias respiratorias y a un excesivo trabajo respiratorio asociado. Cuan-
do el trabajo respiratorio alcanza su punto limite o cuando el es-
fuerzo disminuye (como ocurre con los sedantes o a causa de la
fatiga), el paciente con estado asmatico progresard hasta presentar
una notable hipercapnia y acidosis respiratoria. PALMER y DIAMENT
han hecho incapié en que la hipercapnia aguda es un importante
signo de deterioracién inminente del estado asmético y que hay
necesidad de aplicar medidas terapéuticas intensivas.® Un impor-
tante punto que hemos de sefialar es que fal deterioraciéon puede
presentarse de forma rapida.

6
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Fic. 1.—PaCO: y pH arteriales en una mujer negra, de 46 afios de edad, en
status asthmaticus. Obsérvese que la hipocapnia y alcalosis respiratoria iniciales
progresan hasta una fase de «cruce» con valores de PaCO:pH «normales», v
luego, hasta una franca acidosis respiratoria. Para mds detalle, véase el texto.

Como indices de gravedad

WEeiss y FALING han resaltado recientemente la necesidad de efec-
tuar andlisis seriados de la sangre arterial como indicadores de la pro-
gresiva desigualdad V/U y la gravedad del proceso patoldgico.® Espe-
cificamente, la desviacién del PaCO: desde hipocapnia a normocapnia
puede presagiar el “cruce” hacia hipercapnia y acidosis respiratoria.
La aproximacién de los datos sobre PCOrpH hacia el “cruce” de
los valores normales debe alertar al médico para que valore de nuevo
el cuadro clinico y modifique o intensifique el tratamiento, si estu-
viera indicado. Evidentemente, este concepto no se aplicard a los
pacientes ya mejorados que alcancen relaciones PaCO. y pH nor-
males.

El siguiente caso de estado asmdtico en una paciente de 46 afios
de edad ilustra: 1., el calor de las determinaciones seriadas en
sangre arterial para detectar el “cruce” desde hipo- o hipercapnia;
270, la rapida deterioracion clinica que se observa con frecuencia una
vez alcanzado el punto de cruce, y 3.2, la necesidad de aplicar cui-
dados intensivos inmediatos, incluida la ventilacién mecanica, para
corregir la insuficiencia respiratoria aguda, asi como el estado asmé-
tico (fig. 1).
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Caso 1

Se trata de una mujer negra, de 46 afnos de edad, que fue ingresada en
estado asmadtico. Estando sometida a tratamiento médico que incluia adreno-
corticosteroides y tetraciclina, una muestra de sangre arterial obtenida al dia
siguiente revelé un PaCO: de 25 mm. Hg, un pHa de 7,51 ¥ un PaO: de 74 mm. Hg
(se le administraba oxigeno con mascarilla).

El estado asmdtico persistid, y al tercer dia de estancia en el hospital,
el PaCO: era de 27 mm. Hg; el pH, de 747, y el PaO:, de 80 mm. Hg (reci-
biendo ). Siguieron una intensa fatiga y un estado de deterioracién clinica,
pero no se repitié el andlisis de sangre hasta mediodia, en el cuarto dia de
estancia en el hospital: PaCO: de 46 mm. Hg, pH de 7,37 v PaCQ: de 48 mm. Hg
(con O:). A pesar de un renovado tratamiento intensivo, se desarrollé un
rapido curso descendente durante las siguientes 7 horas, que hicieron necesaria
una traqueotomia (PaCO: de 52 mm. Hg, pH de 7,31). La paciente fue colocada
en ventilacidén asistida, v 4 horas mas tarde habia mejorado clinicamente (PCO:
de 40 mm. Hg, pH de 736 v Pa0O: de 120 mm,. Hg). Posteriormente, se recuperd,
presentando hiperventilacién hasta que se prescindié de la traqueotomia una
semana antes de ser dada de alta.®

Este caso destaca la necesidad de efectuar determinaciones seria-
das de la sangre arterial durante el curso del estado asmatico, en
particular si no se produce una mejoria clinica. La de “cruce” (fig. 1)
podria haber sido apreciada mediante nuevas determinaciones seria-
das del PaCO; y del pH, que hubieran reflejado un progresivo tras-
torno del V/U con reduccién de la ventilacién alveolar efectiva, y
los intentos mas precoces de invertir su curso hubieran resultado
eficaces. De este modo, en este punto potencialmente critico del
curso del asmatico estan claramente indicadas una observacién cli-
nica mas meticulosa y un vigoroso tratamiento.

TRATAMIENTO DEL ESTADO ASMATICO

El estado asmatico puede ser definido como una fase de asma
intratable continuo, refractario al tratamiento convencional. La pre-
sentacién, en un estado de extremo stress fisiolégico, ansiedad, hipo-
xemia (y acidosis respiratoria), deshidratacién y excesivo trabajo
respiratorio, crea dificultades respiratorias al médico. Los tres cam-
bios criticos que se producen en las vias respiratorias son: 1.°, cons-
triccién de la musculatura lisa; 2.2, edema de la mucosa bronquial,
y 3.° excesivas secreciones respiratorias. El tratamiento con drogas
antiinflamatorias, expectorantes y broncodilatadores, ademéas de pres-
tar el debide apoyo fisiolégico, es imprescindible para conseguir
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la regresion de este estado. El tratamiento durante el embarazo
sigue los mismos principios, prestando la debida consideracién a
las posibles complicaciones maternas y fetales de las drogas em-
pleadas.

Factores precipitantes

Para conseguir un tratamiento eficaz, se requiere la debida con-
sideracién a los diversos factores responsables y a la naturaleza de
la respuesta del paciente, tanto organica como psicolégicamente, La
eliminacién de los alergenos agresores resulta beneficiosa. Esto viene
facilitado cuando el agente es conocido por la historia clinica; pero
muchos agentes medioambientales, tales como los polvos, los mohos,
los pélenes, etc.,, no pueden ser totalmente evitados. El tratamiento
hiposensibilizante con inyecciones adecuadamente espaciadas de es-
tractos disponibles en el comercio durante el periodo presintomatico,
puede resultar Gtil cuando se trate de alergenos inevitables. Si la
hiposensibilizacién resulta positiva, se requerirda un tratamiento sin-
tomatico menos intensivo. Puesto que, 1.2, la bisqueda de los agentes
responsables es dificil y a menudo sus resultados son variables, y
20, la desensibilizaciéon no es factible durante el estado asmético,
el tratamiento antialérgico debe diferirse, debiendo aplicarse en
esta fase del proceso un completo tratamiento fisiolégico de sostén
vy medicamentoso.

Multiples factores precipitantes, a menudo sin relacién alguna
con las causas originales, pueden ser responsables de la deterioraciéon
aguda que lleva al estado asmatico, debiendo ser valorados y tratados
adecuadamente para conseguir el éxito terapéutico:

1. Infeccidn: Viral, bacteriana, fungosa (bronquitis, neumonia,
etc.). Puede iniciar o complicar el cuadro clinico.

2. Factores alérgicos: Pélenes, pelos de animales, polvos, alimen-
tos, drogas (penicilina y salicilatos), vacunas, esporos de hongos
(Alternaria, Aspergillus, Hormodendron), etc. Estos se identifican
mediante sensibilidad especifica, estacional o perenne, y se confir-
man mediante pruebas cutdneas y la historia clinica.

3. Factores irritativos: Polvos, emanaciones, olores fuertes, humo,
aire frio, contaminantes del aire, agentes anestésicos, hernia hiatal.

4. Mecanismos desencadenantes: Enfermedad sinobronquial, pé-
lipos nasales, otitis media, variaciones en el tiempo y en la humedad,
risa, esfuerzo fisico.

5. Emocional: Tension, fatiga. (Descartar en todos los casos la
existencia de causas organicas especificas.)
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6. Drogas: Propanadol, isoproterenol, salicilatos (y pdélipos na-
sales).

Vias respiratorias

Broncoscopia y lavado

Es absolutamente esencial mantener en todo momento una via
respiratoria traqueobronquial permeable. Aquellos pacientes capaces
de eliminar sus propias secreciones no requeriran intubacién. Aque-
llos que presentan una grave obstruccién, embotamiento ¢ cooperan
defectuosamente, requeriran medidas de sostén, tales como la intu-
bacién endotraqueal o la traqueotomia. La broncoscopia terapéutica
puede ser considerada inicialmente en aquellos pacientes que se
encuentran criticamente enfermos y son incapaces de evacuar sus
propias secreciones. Si se practica precozmente y con éxito, puede
salvar la vida de algunos pacientes moribundos, pudiendo evitarse
la intubacién endotraqueal o la traqueotomia. Es aconsejable el
adecuado lavado endoscépico con suero isoténico templado, n-acetil-
cisteina (Mucomyst), o con dornasa pancreitica (Dornavac). En cual-
quier paciente que esta recibiendo tratamiento médico de sostén y un
tratamiento inhalatorio apropiado, pero cuyo estado va empeorando a
causa de los esputos persistentes y viscosos, también estd indicada
la broncoscopia terapéutica con lavado. Una norma qtil consiste en
emplear el catéter broncospirométrico diferencial de Carlen de modo
que sea posible ventilar el pulmén, mientras se procede al lavado
del otro, preferiblemente segmento a segmento. El paciente debe
ser bien oxigenado siempre durante estos procedimientos. La bron-
coscopia con lavado facilita la aspiracion de las secreciones atra-
padas, mejora el drenaje y puede ayudar a restablecer un mecanismo
de la tos eficaz. Puede presentarse un paro cardiaco durante la
broncoscopia, como consecuencia de reflejos vagales o de la hipoxe-
mia y/o acidosis, debiendo prevenirse esta grave posibilidad. Hemos
de advertir que la n-acetilcistefna puede resultar irritante y producir
una verdadera broncoconstriccion. Debe emplearse con gran pre-
caucion y preferiblemente mezclada con pequefias cantidades de
isoproterenol. La n-acetilcisteina a través del broncoscopio o del
tubo de traqueotomia es muy eficaz, aunque a menudo se emplea
la via transtraqueal percutanea o en forma de aerosol.
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Infubacién endotraqueal

Puede emplearse una sonda endotraqueal oral o nasal durante
varios dias para mantener una via respiratoria permeable, al objeto
de facilitar apoyo ventilador y la evacuacién de las secreciones. Es
necesario efectuar la desinflacién periédica del balén insuflado,
prestar un meticuloso cuidado asistencial y evitar el stress mecénico
moviendo y colocando defectuosamente este tubo. La necrosis laringea
y la intubacién de uno de los bronquios principales son frecuentes
complicaciones que deben evitarse. En muchos casos, este enfoque
evitara las serias complicaciones de la traqueotomia y puede permi-
tir una recuperacién mas rapida con una hospitalizacién mas breve.
Haciendo uso apropiado de ella, puede emplearse la intubacion
endotraqueal prolongada sola durante un periode de hasta una se-
mana sin que se produzcan efectos perniciosos; pero, por lo general,
se recomienda no emplearla durante mas de 2 a 4 dias. Por otra
parte, si parece necesario recurrir a la ventilacién mecdanica durante
periodos més largos, sera imprescindible practicar una traqueotomia.

Traqueotomia

La traqueotomia es a menudo un paso necesario y salvador para
facilitar la eliminacién de las secreciones y para proporcionar una
via que permita la ventilacién continua., Debe establecerse en los
casos en que las medidas anteriores han fracasado o en aquellos
otros en que se requiere una intervencién mas urgente. Se practica
preferiblemente en la sala de operaciones, estando el paciente intu-
bado en condiciones adecuadas que permitan una perfecta ventila-
cién, oxigenacién y movilizacién de las secreciones. Cuando se prac-
tica a la cabecera del enfermo, en condiciones de urgencias, la tasa
de complicaciones ha sido muy elevada, como consecuencia de las
hemorragias, hipoxemia, paro cardiaco y neumotérax. Debe adaptarse
un manguito insuflado alrededor del extremo del tubo de traqueo-
tomia. Es necesario desinsuflar durante un minimo de un minuto
cada media hora, tanto si el enfermo estid sometido a ventilacién
mecéanica continua como si recibe oxigeno humedo. Para que este
tipo de tratamiento proporcione buenos resultados terapéuticos, es
imprescindible la frecuente reposicién del tubo, la desinsuflacién
del balén (siempre después de aspirar por encima del manguito),
la limpieza de los despojos y la estricta asepsia. Es esencial propor-
cionar en todo momento una adecuada humectacién de las via respi-
ratorias. Los humectantes calientes permiten una mayor humectacién
del aire inspirado, debiendo emplearse en la totalidad de los venti-
ladores mecénicos, asi como en la simple caja de traqueotomia.
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Ocasionalmente, en la zona traumatizada se producen infecciones
de la herida operatoria o de la traquea, variando el organismo causal
segin el ambiente hospitalario. El aislamiento del paciente es ttil
para detener la propagacién de los estafilococos patégenos. La intro-
duccion de bacterias gramnegativas mediante humectantes o nebuli-
zadores contaminados puede ser limitada por la limpieza frecuente
del equipo y la reposicién periddica de soluciones estériles. La pre-
sencia de bacterias en la herida traqueal y/o en las secreciones
requiere un adecuado estudio clinico para poder aplicar el trata-
miento antimicrobiano conveniente. Por lo general, las pequeias
contaminaciones sin sintomas o sin respuesta general pueden dejarse
sin tratar.

Manejo de las secreciones

Tanto si el paciente estd siendo tratado con una via respiratoria
artificial como si lo es sin ella, es necesario prestar la debida aten-
cion a las secreciones. Uno de los factores mas importantes que pre-
cipitan, acentian o perpetuan el estado asmatico es la presencia de
secreciones que obstruyen las vias respiratorias. Su presencia fisica
crea una serie de alteraciones fisioldgicas que pueden originar hipo-
xemia y/o hipercapnia. De este modo, su movilizacién es imprescin-
dible y contribuird en forma significativa a la regresion del trastorno.
Las causas del exceso de secreciones deben averiguarse cuanto antes,
para poder aplicar el adecuado tratamiento. Por lo general, existen
apropiadas indicaciones clinicas de que las secreciones constituyen un
problema importante. Sin embarge, no infrecuentemente, el paciente
puede no presentar tales hallazgos, debiendo sospecharse su presen-
cia en cualquier individuo <on una enfermedad broncopulmonar co-
nocida. La imposibilidad de conseguir una adecuada ventilacién me-
canica puede constituir una indicacién de la presencia de secreciones
espesadas.

Licuefacciéon y aspiracion del esputo

Existen dos tipos basicos de esputo, cada uno de los cuales
requiere su propio tipo de manejo. El esputo mucoide es blanco u
opalescente, gelatinoso y adherente, debido a los mucopolisacaridos
y a las mucoproteinas. Ciertas observaciones clinicas sugieren que
cuanta mas agua contenga este esputo gelatinoso, menos viscoso
resulta; a la inversa, cuando se pierde el agua por deshidratacion, la
viscosidad y la adhesividad aumentan. El esputo mucoide puede ser
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muy molesto, a causa de sus propiedades viscosas y adherentes, y
por el hecho de que no puede ser modificado por los antibioticos.
La n-acetilcisteina, reduciendo los enlaces disulfuro de las cadenas
mucopolisacaridas, tiende a disminuir la viscosidad y la adhesividad,
y con ello, a facilitar su eliminacién.

Por otra parte, el esputo purulento contiene fibras de &cido
desoxirribonucleico (DNA) procedente de los nicleos de células
parenquimatosas e inflamatorias necréticas. Pueden generarse gran-
des voltmenes de tal material, con aumento de las propiedades vis-
cosas y adherentes, en cualquier proceso infeccioso. La dornasa pan-
credtica es empleada para la degradacién enziméatica del DNA, que
facilita la eliminacién del material adherido y espesado. Ademads, los
antibidticos abortarin la progresién del proceso infeccioso, que en
parte es responsable de estas caracteristicas del esputo. Finalmente,
cuando existen ambos componentes, debe aplicarse un tratamiento
combinado. Pueden instilarse directamente y aspirarse a través del
tubo de tragueotomia de 5 a 10 c.c.,, 4 veces al dia, de n-acetilcis-
teina, en solucién al 10 %, administrando dicha sustancia a través
de un catéter transiraqueal, introducido en condiciones asépticas
en el espacio subcricoideo, o también puede emplearse en el mo-
mento de la broncoscopia. También aqui, teniendo en cuenta que la
n-acetilcisteina comporta el riesgo de broncospasmo, debe emplearse
con las debidas precauciones, y al administrarse, debe mezclarse con
0,5 c.c. de isoproterenol al 1% por cada 10 c.c. de solucién. La dor-
nasa pancredtica (50.000 unidades, 4 veces al dia) puede instilarse
directamente o en forma aerosol.

Los cambios de posicién del cuerpo durante la administracién de
tales sustancias facilitardan su adecuada distribucién, v puesto que
a menudo licuan las secreciones muy rapidamente, es imprescindible
tener preparados los medios adecuados para la succién. La distri-
bucién aerosdlica de estos agentes resultara limitada por las mani-
festaciones obstructivas que se aprecian en las vias respiratorias
durante el hroncospasmo.

La succién traqueobronquial debe efectuarse asépticamente y con
precaucién. La presién de succién se activara sélo después de haber
introducido suavemente el catéter, ya que de otra forma puede
producirse el denudamiento y destruccidén de la mucosa traqueal.
Cada catéter debera usarse sélo una vez y luego se prescindira
de él. Durante cada maniobra, debemos asegurarnos de que el catéter
succiona mds alld del tubo de traqueotomia o del tubo endotraqueal.
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Hidratacion

En condiciones normales, el aire inspirado es totalmente satu-
rado por la mucosa de las vias respiratorias superiores. La deshidra-
tacién limita la humectacién intrabronquial, produciendo sequedad
y espesamiento de las secreciones. Cuando hay fiebre, hiperapnea y
escasa ingestién de liquidos, puede existir un “déficit de humedad”.
Durante la hiperapnea, el agua perdida por los pulmones puede ser
considerable. El oxigeno, tanto si procede de bala como de un depd-
sito central, es absolutamente seco y debe ser humedecido con
medios distintos al humidificador de burbujas empleado en la ma-
yoria de los hospitales® Si la humectacién es deficiente, las secre-
ciones existentes se espesaran del agua perdida y se haran mas
viscosas, y su expulsién resultara mas dificil. El moco espesado y
formando costras, asi como los despojos celulares, crean un medio
ambiente favorable para el desarrollo regional de bacterias.

La temperatura limita considerablemente el contenide hidrico
del aire inspirado. También es de gran importancia el tamaiio de las
gotitas de la niebla creada. Particulas de diametro inferior a 0,5 mi-
cras son en gran parte arrastradas en el flujo espiratorio. Por otro
lado, particulas superiores a 10 micras suelen quedar depositadas
en la orofaringe o en la traquea. Los generadores aerosélicos, que
descartan las particulas superiores a 10 micras y producen la mayo-
ria de las particulas de un tamafio aproximadamente de 3 micras,
son los mas eficaces. El aerosol debe ser liberado a la temperatura
del cuerpo o superior para conseguir una humedad mayor.

La nebulizacién ultrasénica (alta frecuencia) (de Vilbis-Monoghan-
Macrosonic) proporciona una fina niebla homogénea micronizada de
sustancias terapéuticas, agua y suero salino. Lo mas probable es
que estas particulas sean depositadas en el drbol bronquial periférico.
Los volimenes méximos por nebulizar pueden ser controlados vy
limitados. El nebulizador puede ser adaptado a mascarillas faciales,
tiendas corporales y a unidades de traqueotomia, y ser potenciado
por aire, oxigeno o respiradores. También pueden emplearse de
forma similar los atomizadores de vapor frio, menos caros, que
producen grandes cantidades de particulas atomizadas (grandes) de
vapores frios. Los aerosoles de suero salino o de agua que emplean
generadores aerosélicos equipados con espiras calentadoras (unida-
des Puriton o Mistogen), impulsadas por aire u oxigeno, pueden ser
dirigidas hacia unidades de RPPI o cdnulas de traqueotomia.

La otra forma de licuar las secreciones consiste en la adecuada
hidratacién por las vias oral y/o intravenosa. Ciertos agentes, tales
como tiloxapol (Alevaire) parecen efectivos tinicamente en virtud de
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su contenido hidrico y no se recomiendan para todos los casos. Las
propiedades expectorantes de los yoduros administrados, ya sea por
via oral (de 10 a 30 gotas de una solucion saturada de yoduro poté-
sico, 2 6 3 veces al dia) o intravenosamente (1 6 2 gramos de Nal
por litro), actian probablemente por licuefaccién de las sustancias
recibidas. Por lo comun, se experimenta un desagradable gusto me-
talico amargo. Entre los efectos colaterales se incluyen exantemas,
conjuntivitis, broncorrea, adenopatia y bocio por yoduros en los
adolescentes, cuando se prescriben durante 6 a 12 meses. En todos
los pacientes asméticos debe esperarse una idiosincrasia a los yo-
duros. El glicerilguayacolato (Robitussin), en dosis de 40 a 600 mg.
4 veces al dia (20 a 30 c.c. de preparado), es también eficaz y par-
ticularmente valioso en los casos de sensibilidad a los yoduros;
ambos pueden usarse simultaneamente. Todas estas medidas mejo-
ran el drenaje broncopulmonar. Sin embargo, se requiere el empleo
de las técnicas de aspiracion para evacuar las secreciones fluidas
en los pacientes que carecen de tos productiva o estan traqueoto-
mizados. El paciente debilitado o semiinconsciente puede literalmente
ahogarse en sus propias secreciones, por lo cual debe efectuarse una
adecuada aspiracién.

Medidas auxiliares

Existen varias medidas auxiliares que coadyuvan al tratamiento
general: a) Drenaje postural: En aquellos pacientes cuyo esputo se
ha licuado, y que pueden colaborar, el drenaje postural resulta bene-
ficioso, incluso aunque su reflejo tusigeno esté algo deprimido. Con
el paciente adecuadamente colocado para aprovechar la fuerza de la
gravedad, se dan golpecitos suaves al térax con objeto de liberar las
secreciones atrapadas y voluminosas. b) Antitusigenos: Los paroxis-
mos de tos, en ciertos pacientes, pueden ser mecanismos desenca-
denantes de crisis broncospasticas, e inducir el atrapamiento del
aire espiratorio y, posiblemente, la destruccién alveolar. En ninguna
circunstancia se eliminara la tos productiva v efectiva. Sin embargo,
a veces, en particular por la noche, en que el suefio es esencial,
puede prescindirse de la tos irritativa. En determinadas circunstan-
cias, durante el estado asmadtico, puede estar indicado el empleo
de marcéticos inhibidores, siempre prestando la debida atencién a
la depresién respiratoria. En las situaciones menos apremiantes o
cronicas, el empleo de antitusigenos no narcéticos puede resultar
beneficioso. El Theratuss, en dosis de 20 a 60 mg. 4 veces al dia,
resulta 1atil. Aunque el hidrocloruro de clofedianol (Ulo) sea un
antitusigeno eficaz, la incidencia de efectos laterales neuropsiquid-
tricos limita su uso.
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Broncodilatadores

Los farmacos broncodilatadores debe incluirse en el tratamiento
del estado asmatico. En principio, reducen la obstruccién de las vias
respiratorias, mejorando con ello la distribucién de los gases y la
ventilacidon alveolar. Ademas, se reduce el excesivo trabajo respira-
torio. Simultdneamente mejoran la distribucién de los medicamentos
aerosolizados en aquellas zonas de relativa obstruccién. Los efectos
secundarios generales y cardiovasculares son frecuentes, por lo cual
los broncodilatadores requieren ser adecuadamente controlados.

Los efectos broncodilatadores del isoproterenol, adrenalina y ami-
nofilina en los pacientes con asma bronquial son bien conocidos.
Recientemente, se ha apreciado, sin embargo, que estos farmacos
pueden también actuar sobre la tensién de oxigeno en la sangre
arterial (Pa0;). Se ha demostrado que la Pa0; es a menudo dismi-
nuida —aunque, por lo general, de forma moderada— en los pacien-
tes asmadticos subagudos y crénicos, tras la administracién de isopro-
terenol en forma de aerosol,® adrenalina subcutanea ™ o aminofilina
intravenosa.” Estos pacientes suelen presentar cierta mejora en las
pruebas funcionales ventilatorias y una mejora subjetiva de la
disnea. La explicacién de esta variaciéon en los gases sanguineos se
atribuye o bien a aumentos en la ventilacién del espacio muerto
(Ve/Vp), o bien a un aumento en el aflujo sanguineo a las regiones
pulmonares hipoventiladas.?

El beneficio terapéutico de estos agentes en el estado asmatico
es, actualmente, indiscutible. A pesar de estas variaciones en los
gases sanguineos, los broncodilatadores reducen la funcién de las
vias respiratorias, mejoran la ventilacion alveolar regional y dismi-
nuyen el trabajo respiratorio. Deben aceptarse reducciones en ten-
siones de O, arterial, que son tratadas con facilidad enriqueciendo el
aire inspirado con oxigeno. En la practica, estos pacientes suelen
recibirlo.

Aminocfilina

Estos derivados xanticos son muy ttiles, a causa de su notable
accién broncodilatadora, observada clinicamente, y por aumentar la
capacidad vital. Entre otros efectos pueden incluirse la estimulacion
respiratoria, el aumento de débito cardiaco, la disminucién de la
resistencia vascular pulmonar y el aumento de flujo sanguineo renal
con diuresis. En las situaciones agudas, se administran de 150 a
500 mg. de aminofilina por via intravenosa (etilendiamina de teofi-
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lina, 81 %) imuy lentamente, durante a un periodo de 15 a 20 minu-
tos, ya que se han comunicado casos de muerte por la aminofilina,
asociados con su rdpida inyeccién intravenosa. Esto puede ir seguido
de la infusién continua de 250 a 500 mg. de aminofilina por litro de
suero dextrosado al 5 %, a razon de 20 a 30 gotas por minuto. Noso-
tros preferimos no exceder la cantidad de 1,5 a 2 gramos por dia.
La dosis exacta debe adaptarse a la situacién clinica, prestando la
debida atencién a la tolerancia del paciente a la aminofilina, a su
edad, peso y a las posibles reacciones secundarias. En algunas per-
sonas, el alivio es inmediato y prolongado, mientras que otras
requeriran una administracién repetida o continua. La aminofilina
puede administrarse por via rectal, en forma de enema de retencion,
en dosis similares, cuando el paciente ha mejorado lo suficiente para
poder prescindir de las infusiones intravenosas. La via oral y los
supositorios no se recomiendan en el estado asmético. Son mds ttiles
en el tratamiento de sostén. Otros efectos colaterales incluyen: nau-
seas, vémitos, irritacién local, diaforesis, hipotensién, convulsiones
y palpitaciones.

Isoproterenol

Esta poderosa amina simpatomimética estimula los metarrecep-
tores en el corazdn, miisculos lisos de los bronquios, bazo y otros
organos. El isoproterenol produce la relajacién del tono bronco-
motor y alivia la broncoconstriccién. La reduccién en la resistencia
de las vias respiratorias y la mejora de la mecdnica respiratoria
(es decir, MBC, CVF) ayudaran a aliviar las alteraciones fisioldgicas
creadas por el atague de asma bronquial. El Isuprel se administra
a través de inhaladores comerciales propulsados por Freénm, por
nebulizadores manuales o ventiladores. Para nebulizacién se dividen
0,5 c.c. (0 menos) de una solucién al 1;200 con 2 c.c. con agua estéril
o suero salino, prescribiéndose 2 a 3 veces en un periodo de 24 horas.
Se elige la minima dosis que proporcione alivio. Deben observarse las
mismas precauciones que con la adrenalina. Los efectos colaterales
son atribuidos a la excesiva absorcién general y comprenden: vértigo,
taquicardia, ansiedad, angina y palpitaciones. En los pacientes asma-
ticos puede producirse la muerte repentina si se emplea un exceso
de sustancias adrenérgicas® Van METREL y L6pEz, revisando los
casos de muerte en el estado asmatico, han sugerido que los pacien-
tes pueden llegar a hacerse resistentes al isoproterenol. Cuando se
suprime este tltimo, otro tipo de tratamiento, previamente ineficaz,
puede resultar beneficioso.** Ademds, un pequeiio nimero de pacientes
parecen demostrar un incremento apreciable en la resistencia de las
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vias respiratorias tras la administracion de isoproterenol.® Ambos
factores deben ser tenidos en cuenta en el paciente resistente, en
estado asmatico, que esta recibiendo isoproterenol en forma de
aerosol.

Adrenalina

Esta catecolamina actiia en los puntos celulares efectores a y
B-receptores. En los pulmonares, la adrenalina tiene cierto valor
terapéutico, ya que produce accién descongestiva broncodilatadora y
bronquial. Las inyecciones subcutdaneas de 0,3 c.c. de una solucién
acuosa de adrenalina al 1:1.000 pueden repetirse a intervalos de 30 a
60 minutos, segiin las indicaciones. A veces se emplea una suspension
subcutanea de Sus-Phrine (0,2 a 0,3 c.c. de una solucién al 1:200),
debido a su efecto mas prolongado (hasta 4 horas). Deben adoptarse
las debidas precauciones en los pacientes que presentan alteraciones
cardiacas, hipertensivas, hipertiroidismo o trastornos cerebrovascu-
lares. Pueden producirse arritmias, en particular en aquellos pacien-
tes con importante hipoxemia o con una enfermedad cardiaca coexis-
tente, pudiendo producirse una muerte inesperada. La via intra-
venosa no se recomienda. Los aerosoles de una solucién de adrena-
lina racémica (Vaponefrin al 2,25 %) son nebulizados o administra-
dos mediante respiraciéon con presién positiva intermitente (RPPI)
(0,2 a 0,5 c.c., con 2 cc. de suero salino). La resistencia a la adrena-
lina con el repetido uso de ésta (por lo general, después de 2 a
3 dias) estd posiblemente relacionada con una acidosis coexistente.
MiTHOEFER ha sugerido que el bicarbonato sédico, al corregir tal
acidosis, puede restablecer la capacidad de respuesta.s?

Heparina

Ciertas comunicaciones han venido sugiriendo que la heparina
era capaz de mejorar a algunos pacientes con asma bronquial agudo.?
Sin embargo, un reciente estudio doble a ciegas indica que la hepa-
rina no ejerce ninguna accién beneficiosa en estos pacientes.?

Atropina y alcaloides de la belladona relacionados con ella

Si los farmacos anteriormente mencionados no producen los re-
sultados apetecidos, pueden tomarse en consideracién estos prepa-
rados, particularmente en los asmaticos “humedos”. Por lo general,
son menos potentes que otros broncodilatadores y poseen una accién
secante. Esto debe ser evitado mediante su juiciosa administracién,
con el fin de prevenir el espesamiento de las secreciones bronquiales.
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El sulfato de atropina, 0,5 mg., se prescribe por via oral, subcutdnea
o, preferiblemente, en forma de aerosol, como el Dylephrin (adrena-
lina racémica al 2,5% y 0,5 g. de sulfato de atropina).

Adrenocorticosteroides

La funcién suprarrenal e hipofisaria en el asma bronquial ha sido
estudiada con frecuencia, a menudo con resultados contradictorios.
Se ha observado una excrecién renal con niveles normales y dismi-
nuidos de metabolitos suprarrenales. Sin embargo, estudios mas
recientes han apreciado niveles plasmaticos de cortisol normales. De
modo similar, se ha observado tanto una respuesta normal como
disminuida de las suprarrenales al ACTH, y en un pequefio grupo
de asmdticos no complicados se comprobd que el test de la meta-
pirona daba resultados normales.»* Evidentemente, se requieren
nuevos estudios en los que no existan dudas acerca de la enfermedad,
su duracién y su gravedad, asi como sobre otros tratamientos y
trastornos médicos coexistentes,

Recientemente, el interés se ha dirigido a los siguientes aspectos
de los corticosteroides en relacién con el asma bronquial: 1.°, corti-
coterapia prolongada; 2.°, metabolismo de cortisol, y 3.°, resistencia
a los esteroides.

EL-SHaBOURY recomendé el empleo de adrenocorticosteroides, en
vez del ACTH, durante el estado asmdtico, ya que las glandulas supra-
rrenales pueden dejar de responder al ACTH tras un tratamiento
esteroide prolongado. Por otra parte, la administracién prolongada
de esteroides (hasta 13 afios) no ha ido acompaiiada de un aumento
de las dosis requeridas, y los efectos colaterales han guardado rela-
cion principalmente con la dosis empleada’ La retirada de los
esteroides lleva consigo considerable riesgo, ya que su supresién ha
ido asociada con una considerable incidencia de estado asmatico,
que a veces resulta fatal. Estas graves recidivas se presentan
bruscamente, son consideradas consecutivas al fracaso del eje hipo-
fisis-suprarrenales durante el stress, y requieren la inmediata insti-
tucion de dosis elevadas de corticosteroides.®

Los pacientes asmadticos que reciben corticosteroides durante
large tiempo, presentan un aumento del metabolismo del cortisol,
hallazgo que no ha sido observado en los pacientes no tratados con
esteroides.® Las dosis intravenosas de hidrocortisona no consiguieron
los niveles plasmaticos de cortisol esperados, y esta baja respuesta
estuvo en concordancia con un curso clinico desfavorable. Su correc-
cién requirié grandes dosis de esteroides.
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Los asmdticos que requieren dosis continuas inusitadamente gran-
des de esteroides para obtener el control clinico (mayor que 15 mg.
de prednisona 4 veces al dia) reciben el nombre de “resistentes a
los esteroides”.™ En un reciente estudio, 6 pacientes resistentes a los
esteroides fueron comparados con 19 pacientes no selecionados que
o no requerian esteroides, o requerian tnicamente de 2,5 a 10 mg. de
prednisona, o su equivalente, al dia. No existian otras caracteris-
ticas distintivas importantes entre estos dos grupos. El grupo resis-
tente a los esteroides revelé una menor respuesta eosinopénica al
cortisol y una depuracién acelerada del cortisol plasmatico.™ La
razon de la diferencia existente en los dos grupos se desconce.

De este modo, muchos aspectos del metabolismo de los corticos-
teroides y de las respuestas de la hipdfisis suprarrenales permanecen
sin aclarar, ¥ son a menudo variables o indeterminadas en los pa-
cientes con asma bronquial. La corticoterapia crénica, la resistencia
a los esteroides y/o el rapido metabolismo del cortisol son factores
que deben ser tenidos en cuenta en todo paciente que no responda a
las dosis habituales de corticosteroides. Nosotros resaltamos que un
efecto biolégico favorable es el punto final deseado tras el empleo
de estos agentes, y que en algunos casos se requeriran niveles san-
guineos de corticosteroides inmediatos y/o mas grandes para que
produzcan resultados positivos.

Indicaciones especificas

En los pacientes gravemente enfermos, o en aquellos que no res-
ponden a las medidas terapéuticas habituales, se recomienda el em-
pleo de los adrenocorticosteroides. La reduccién del edema de la
mucosa, de la reaccién inflamatoria y de la desecamacién epitelial,
asi como de la actividad de las glandulas mucosas, contribuye a la
mejoria espectacular observada cuando se administran esteroides.
Ademas, los nifios asmdticos presentan mejor respuesta broncodila-
tadora a las catecolaminas tras la corticoterapia.? En el critico
estado de status, se administran inmediatamente de 100 a 200 mg.
de hidrocortisona por via endovenosa, seguidos de 300 a 1.000 mg. en
suero dextrosado al 5%, o en suero dextrosalino normal, en las
siguientes 24 horas. Tales dosis son arbitrarias, considerandose como
dosis efectiva la minima necesaria para obtener un resultado tera-
péutico. Una guia prictica para comprobar la efectividad biologica
de los esteroides la tenemos en la eosinopenia, y una dosis efectiva
producird cifras totales de eosinéfilos del orden de 100 mmJ2, o me-
nores, indicando cifras mayores un aumento de los requerimientos de
esteroides. Cuando se observa una mejoria, los corticosteroides
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Tabla 2. — Equivalentes esteroides aproximados

Cortisona 25  mg.
Hidrocortisona 20 mg.
Prednisona 5 mg.
Prednisolona 5 mg.
Metilprednisolona 4 mg.
Triamcinolona 4  mg.
Dexametasona 0,75 mg.

deben disminuirse progresivamente. La hormona adrenocorticotrépica
(ACTH) ha sido empleada para reestimular la corteza suprarrenal
durante la supresién de los esteroides exdgenos. Las recomendaciones
especificas para tal supresiéon han sido revisadas por THORN.® Si
hay necesidad de administrar un tratamiento adrenocorticosteroide
prolongado, el empleo de agentes orales a dias alternos (tabla 2),
administrados a primeras horas de la mafiana, puede reducir los
efectos colaterales indeseables, tales como una tlcera péptica oculta
o clinica con hemorragia gastrointestinal, una intensificacién de la
diabetes mellitus, una hipopotasemia, una osteoporosis progresiva,
una psicosis, una retencién hidrica, hipertensién, el riesgo de infec-
ciones, difusién de un proceso tuberculoso, y otros estigmas de los
esteroides.

El empleo de potasio suplementario (KCl liquido), la regulacién
de las ingestiones de sodio, una dieta proteica adecuada, un trata-
miento antiacido, el control de la glucemia y de los electrdlitos, y la
obtencién de radiografias Gseas, facilitardn el tratamiento, particular-
mente en los casos de corticoterapia continua.

Existe cierta sospecha de que los corticosteroides pueden contri-
buir a los fracasos terapéuticos en el asma.® Aunque tales impresio-
nes pueden resultar vélidas, es de aceptacién general que los corti-
coides no implican este riesgo.®”

La importancia de tal observacion consiste en resaltar la nece-
sidad de prestar la debida atencién durante la corticosterapia y de
controlar cuidadosamente la funcién suprarrenal durante la supre-
sién de los esteroides.
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Nuevos farmacos

Fdrmacos inmunosupresores. — Ciertos agentes antimetabdlicos,
tales como la 6-mercaptopurina, la mostaza nitrogenada y la azatio-
prima, han sido empleados en el asma resistente. En algunos casos se
ha obtenido cierta mejoria, pero en otros la respuesta ha sido defec-
tuosa. Los datos existentes indican la necesidad de disponer de estu-
dios més amplios?

Cromoglicato disédico y dietilcarbamazina. — Estos agentes mi-
den de forma selectiva la liberacién de los mediadores quimicos tras
la interaccién alergeno-reagina. El cromoglicato disédico (Intal) actiia
probablemente inhibiendo la liberacién de histamina,® pero no posee
efectos antiinflamatorios o broncodilatadores, ni inhibe competitiva-
mente la histamina de forma directa.® En general, el cromoglicato
disédico ha venido administrandose mediante inhalacién, junto con
el isoproterencl,® limitando con ello la interpretacién de los resul-
tados. Un estudio efectuado con cromoglicato solo,* demostré un
beneficio similar. Los resultados no han sido espectaculares, pero
si estimulantes, particularmente en el asma extrinseco. Se ha obte-
nido una mejoria subjetiva mas a menudo que una mejoria en las
pruebas funcionales pulmonares.

Se supone que la dietilcarbamazina inhibe la liberacién de SRS-A.
Aungque los estudios preliminares son estimulantes, se requieren nue-
vos datos.’

ADECUADO INTERCAMBIO DE GASES

Ademas de efectuar un cuidadoso estudio clinico del paciente, es
necesario comprobar documentalmente si el intercambio gaseoso es
adecuado. Esto quiere decir que el paciente esta bien oxigenado y
que el anhidrido carbénico se elimina apropiadamente. Tal como
hemos descrito antes en la seccién sobre fisiologia, en el estado
asmatico suele haber hipoxemia. Esta se presenta como consecuencia
de un desequilibrio ventilacién/perfusion (V/Q) (hipoventilacién
alveolar regional) o hipoventilaciéon alveolar generalizada. La hipo-
capnia es frecuente en los casos de anomalias V/Q regionales, desa-
rrollandose hipercapnia cuando los procesos se encuentran en una
fase avanzada. En la hipoventilacién generalizada, a menudo indu-
cida por narcéticos o sedantes, la hipercapnia suele acompaifiar a la
hipoxemia.” La cianosis es un signo clinico poco seguro hasta que
la saturacién de oxihemoglobina desciende por debajo del 75 %;

7
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en tal punto, las tensiones de oxigeno arterial pueden oscilar entre
40 y 50 mm. Hg. Por lo tanto, el analisis de la sangre arterial es
necesario para confirmar la presencia de una hipoxemia significa-
tiva, debiendo tenerse muestras seriadas para valorar la efectividad
de oxigenoterapia sobre el curso clinico. Hemos comprobado que
un catéter arterial permanente, de plastico, es til con este fin. El
calculo del intercambio de anhidrido carbénico en términos de la
ventilacién alveolar (Vy), basado en los volumenes-minuto unica-
mente (volumen periédico X frecuencia respiratoria), o basado en
nomogramas obtenidos para personas normales (Raperorp, Ohio),
son poco fidedignos, debido a las demandas metabdlicas variables,
a las alteraciones en la perfusién y a los aumentos en la ventilacién
del espacio muerto.”

Aunque la ventilacién alveolar puede medirse con exactitud me-
diante los valores de CO; del aire espirado y alveolar:

_ VCO; (volumen de CO; espirado/minuto)
Va = = 0,863,
tension de CO; alveolar

este laborioso procedimiento suele ser innecesario. Esto es asi, porque
el volumen de anhidrido carbénico excretado por unidad de tiempo
es relativamente constante, ¥ en los casos en que la PCO; alveolar se
supone igual a la PCO; arterial, entonces el V4 es inversamente pro-
porcional a la tensién de anhidrido carbdnico arterial. El empleoc de
una muestra obtenida al final de la respiracién, o de un aparato
de respiracién, del aire eliminado, puede proporcionar datos sobre
las tensiones de CO; alveolar, y por lo tanto, del CO; arterial. La
sangre venosa “arterializada”, obtenida calentando la mano o el brazo
durante 10 minutos, puede servir para medir las tensiones de PCO;
como indice de suficiencia ventilatoria. En la préactica, la determi-
nacién directa de la sangre arterial para comprobar el Pco; es el
método mdas sencillo para valorar la ventilacién alveolar efectiva,
y proporciona también valores del pH, asi como de las tensio-
nes de oxigeno. De este modo, no es posible conocer con claridad
absoluta las muchas variables que influyen en el intercambio gaseoso:
el resultado final del proceso ventilatorio queda establecido a través
de estas determinaciones de los gases sanguineos. En general, una
tensién de oxigeno arterial de 60 mm. Hg o inferior sola, o con un
PaCO; de 60 mm. Hg o superior, y pH de 7,25 a 7,30, deben ser
considerados como pruebas concluyentes de insuficiencia respirato-
ria, a menos que datos previamente establecidos indiquen que tales
valores ya existian durante una fase estable crénica.
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Oxigenoterapia

Tal como hemos hecho notar previamente, muchos, si no la tota-
lidad de los pacientes en “status asthmaticus”, presentan hipoxemia
arterial en grados variables, con una desaturacién de hemoglobina de
menor a significativa. Por lo tanto, en el paciente con “status asthma-
ticus” deben mantenerse tensiones de oxigeno adecuadas. Cuando
la PO; arterial desciende a 70 mm. Hg, se desarrolla un aumento de
trabajo respiratorio como respuesta compensatoria. La hipoxemia
contribuye directamente a la descompensacién cardiaca, influyendo
en el metabolismo del miocardio, o indirectamente, aumentando la
resistencia vascular pulmonar. Ademads, la encefalopatia hipéxica con
alteracién mental, los efectos metabdlicos sobre los sistemas enziméa-
ticos dependientes del oxigeno, los aumentos en la resistencia de las
vias respiratorias, y la reduccién de las respuestas respiratorias al
aumento de las tensiones de CO: que pueden contribuir a la insufi-
ciencia ventilatoria, son una consecuencia de hipoxemia. Reviste gran
significacién el hecho de que en el cerebro se produzcan alteraciones
irreversibles después de 3 a 5 minutos de anoxia completa. La distin-
cion entre hipoxemia arterial de origen pulmonar, la hipoxia tisular,
merece énfasis especial. Los tejidos requieren adecuadas tensiones
de O, arteriales, un débito cardiaco normal y una adecuada distribu-
cién del flujo sanguineo, asi como un contenido normal de hemo-
globina y una curva de disociacién de oxihemoglobina también normal.

Para casos rutinarios, la cédnula nasal de plastico de doble piua,
puede liberar concentraciones de oxigeno de hasta un 35 % en el
aire inspirado, con flujos de 6 a 8 litros por minuto. La tienda facial
abierta, de Eliot, proporcionara concentraciones del 35 al 50 %, a
razdén de 6 a 10 litros por minuto, en un sistema que también puede
proporcionar la debida humectacién. La mascara Cambell Venturi
resulta 1itil para proporcionar concentraciones bajas, controladas, de
oxigeno (a saber, al 28 % a ritmos de 4 litros por minuto), en los
casos en que la depresidén respiratoria puede constituir un problema.
Si estuvieran indicadas concentraciones superiores (de 80 a 100 %),
puede emplearse una mascarilla facial de goma que se adapte per-
fectamente y que resulte cémoda, con una vilvula que impida la
inspiracién del aire espirado y que elimine el CQO.. Cuando el en-
fermo lleve un tubo endotraqueal o se le haya practicado una
traqueotomia cualquier unidad ventilatoria mecdnica puede ser
enriquecida adaptando adecuadamente el aporte de oxigeno. Debe
emplearse una caja de traqueotomia de pldstico blando en el pa-
ciente traqueotomizado que no requiera ventiladores, haciendo influir
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Tabla 3.— Comparacién entre los distintos métedos de administracion
de oxigeno %

% aproximado Fiujo de O, Acumulacion de

de 0 a nivel requerido CO; (a un flujo

Meiodo de administracion del O, alveolar {litros/min.} de O, de § 1)
Mascarilla oronasal de goma 40 4 si
{BLB) 50 6 si
(DEM) 55 8 si
60 10 si
Mascarilla facial de plastico 30 4 no
Catéter nasal 40 5 1o
Tienda facial 45 8 no
Céanula nasal 50 10 no
Tienda de O: 25 6 no
35 10 no
43 15 no

el oxigeno a traveés de una camara aerosolica de agua templada a la
temperatura del cuerpo (“Puritan Unit”). Es imprescindible en la
oxigengterapia que el gas esté adecuadamente humedecido en todo
momento, para evitar la desecacion de las secreciones o la bronquitis
irritativa. La tabla 3 nos proporciona datos comparativos sobre la
administracién de 0,% Mediante estos métodos es posible conseguir,
en la mayoria de los pacientes, tensiones y una saturacién de oxigeno
aceptables. El andlisis de los gases en sangre arterial debe ser contro-
lado de forma seriada para establecer la suficiencia de tal trata-
miento, en particular cuando la hipoxemia sea avanzada o se sos-
peche una depresién ventilatoria.

En los escasos pacientes con hipercapnia crénica, debe evitarse
la depresién de oxigeno de los centros quimiorreceptores carotideos
v adrticos. Sin embargo, tales pacientes estdn, por lo general, gra-
vemente hipoxicos y necesitan desesperadamente oxigeno. Puede
iniciarse la administracién de oxigeno a bajas concentraciones, em-
pleando! la cénula nasal de plastico, una mascarilla facial o un
catéter nasal, a razén de 3 a 4 litros por minuto, o Ventimasks? que
suministran oxigeno a concentraciones previsibles, a la vez que se
observa al paciente. Si éste es tolerado, y las tensiones de anhidrido
carbénico no asciende por encima de 5 a 10 mm. Hg durante un
periodo de varias horas, entonces la concentracién de O: puede ele-
varse gradualmente hasta que la Po; arterial medida sea del orden
de 70 a 80 mm. Hg. Habida cuenta de que la ventilacién mecanica
x través de un tubo endotraqueal o de traqueotomia va frecuente-
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mente asociada con cierta morbilidad v mortalidad, es aconsejable
administrar inicialmente concentraciones bajas y controladas de
oxigeno en todos los pacicntes. Ha de insistirse en que el oxigeno
debe administrarse en los estados de hipoxia avanzada, y si se pro-
duce una depresién de la respiracién, el médico debe recurrir a la
ventilacién que resulte apropiada v al enriquecimiento de los gases
respirados con oxigeno.

Toxicidad del oxigeno

El oxigeno es un agente terapéutico fundamental. Sin embargo,
ha de tenerse en cuenta su toxicidad potencial, debiendo adminis-
trarse con precaucion en los casos indicados. A nivel celular, elevados
niveles de oxigeno pueden inactivar ciertos sistemas enziméticos
sulfhidrilicos. El ojo, el sistema nervioso central y los pulmones son
particularmente susceptibles a una presién superior a dos atmds-
feras. La toxicidad del sistema nervioso central se manifiesta por
ataques de gran mal.

Ademds de producir depresion respiratoria, el oxigeno puede ser
directamente téxico para la mucosa traqueobronquial y para el parén-
quima pulmonar. Aunque los limites exactos de su tolerancia no
estdn bien claros, se produce toxicidad pulmonar por oxigeno cuando
la presién parcial del O, inspirado excede aproximadamente de los
300 mm. Hg. El problema es complejo; la toxicidad resulta aumen-
tada al incrementar las presiones parciales y la duracién de la expo-
sicién; su comienzo es retrasado por la presencia de hipoxemia arte-
rial o por la respiracién intermitente de aire ambiente. El mecanismo,
o mecanismos exactos que producen la toxicidad, se desconocen.®

El descenso en la capacidad vital es uno de los parametros men-
surables mas frecuentes de toxicidad pulmonar por oxigeno.® En
los casos de exposicién continua, puede desarrollarse una traqueo-
broquitis quimica, caracterizada por opresién subesternal o por dolor
toracico. La adecuada humectacién del aire inspirado remite a me-
nudo a esta reaccién.’’ Se produce un retraso del flujo del moco
traqueal y de la accién ciliar, cuando el oxigeno inspirado es su-
perior al 40 %.%

Ciertas lesiones del parénquima, producidas por el prolongado
uso de ventiladores mecanicos, han sido asociadas con una creciente
dificultad respiratoria, una funcién pulmonar que se detuviera pro-
gresivamente y una dificultad cada vez mayor en separar al enfermo
del respirador. Las lesiones mas precoces consisten en congestién
capilar, edema intersticial, formacién de una membrana hialina,
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edema alveolar y hemorragia y atelectasia.* Ciertos estudios demues-
tran una afectacién en la produccién de sustancias con actividad
de superficie® Aunque el estado agudo es reversible, debe desarro-
llarse posteriormente un estado irreversible caracterizado por pro-
liferacién capilar y fibrosis progresiva, a menos que la exposicién al
oxigeno a elevadas presiones parciales se suspenda. Una importante
consideracidn clinica es que estos mecanismos de toxicidad puedan
haber inducido una hipoxemia resistente.

En los pacientes con hipoxemia arterial significativa y persistente,
los riesgos de toxicidad por oxigeno deben contrastarse con los peli-
gros de hipoxia tisular. Debe proporcionarse O, humedecido, con
un minimo de exposicién peligrosa (tiempo y concentracién), pro-
porcionada a las demandas metabdlicas tisulares. En general, los
niveles arteriales de PO; no deben exceder de 100 mm. Hg durante
el tratamiento del “status asthmaticus”.

Mezclas helio-oxigeno

La densidad del gas que fluye en el drbol bronquial es uno de los
determinantes de la resistencia de las vias respiratorias. Los funda-
mentos tedricos del tratamiento con helio se basan en su menor
densidad, que presenta menor resistencia al flujo a través de las
grandes vias respiratorias comprometidas, en comparacién con el
aire o con el oxigeno’ Sin embargo, en las vias respiratorias mas
pequefias, la mayor viscosidad del helio debe requerir mayores pre-
siones incursoras para crear un flujo aéreo lineal, por lo que puede
resultar desventajoso. En la clinica se administran mezclas de helio
al 70 a 75 %, equilibradas con oxigeno, con la mascarilla de presién
positiva espiratoria cerrada (O.E.M.), con una unidad de RPPI, o di-
rectamente en el tubo endotraqueal o de traqueotomia.

Modo de proporcionar una ventilacion alveolar adecuada

La tnica anomalia de los gases sanguineos consiste en un des-
censo del PaQ; si el paciente puede tolerar la administracién de
oxigeno (véase la seccién sobre Oxigenoterapia), sin presentar depre-
sién respiratoria; en tal caso, esto serd todo lo necesario. Si el
oxigeno produce depresién respiratoria, o si existe una vanzada
hipercapnia v acidosis, y no responde a las medidas de sostén
(antibioticos, broncodilatadores, eliminacion de las secreciones, etc.),
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entonces debe proporcionarse una adecuada ventilacién alveolar por
otros medios.

Esto puede conseguirse de numerosos modos: compresién ma-
nual de una bolsa de respiracién del aire respirado en un sistema de
circuito cerrado o abierto; un respirador de tanque; dispositivos elec-
tromecénicos, que proporcionen variables amplitudes y frecuencias
de respiracién que respondan automadticamente a sefiales procedentes
de servomecanismos (activados por los gases y el pH de sangre ar-
terial); ventiladores de volumen preestablecido (unidad Emerson) o
de presién preestablecida (RPPI). Por lo comin, para mantener una
adecuada ventilacién alveolar se recurre a la ventilacién prolongada
con respiradores de presién o volumen preestablecido. No debe in-
tentarse ventilar de forma continua a un paciente, durante largos
periodos, mediante mascarilla facial o boquilla. Las técnicas del tubo
endotraqueal o de la traqueotomia deben emplearse de la forma des-
crita anteriormente.

Una vez colocado el paciente en el ventilador, deben establecerse
los voliimenes periddicos y las frecuencias respiratorias apropiados.
La efectividad del volumen arbitrariamente seleccionado debe ser in-
vestigada mediante determinaciones de los niveles arteriales de PO,
Pco, v pH. Ademas, es imprescindible evitar la hiperventilacién o la
hipoventilacién alveolar. La hiperventilacién en pacientes con acidosis
respiratoria puede crear un estado alcalético que desencadene con-
vulsiones o produzca un colapso circulatorio.

Ventilacion asistida y controlada

Los ventiladores de presion preestablecida (RPPI) comunmente
disponibles (BENNETT, Birp) actiian basidndose en un principio que
limita la presién; la inspiracién termina cuando la presién en el in-
terior de las vias respiratorias alcanza un valor preestablecido. El
respirador es desencadenado en la inspiracién por una ligera presién
negativa procedente del paciente; esto se denomina ventilacién asis-
tida. Puede administrarse de forma periédica o continua, dependiendo
de las necesidades clinicas y de las de cooperaciéon del paciente.
Varios modelos poseen controles adaptables del flujo inspiratorio que
permiten disminuir el flujo, mejorando con ello la distribucién de
los gases y la ventilacién alveolar. Su bajo coste, la duracién, la
facilidad de manejo y la independencia de suministro eléctrico son
caracteristicas positivas. Los principales problemas son: 1.°, ocasional
incapacidad para conseguir altas presiones impulsoras; 2.°, voltime-
nes-minuto inadaptables cuando la resistencia de las vias respirato-
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rias y la distensibilidad tisular varia, y 3.°, inexactitud en la concen-
tracién del O, inspirado (un dispositivo de O; al 40 % suministra a
menudo O: al 60 a 80 %).

Los respiradores de volumen preestablecido (EmERsoN, MOERH,
BENNET) suministran un volumen predeterminado a frecuencias res-
piratorias variables y proporcionan un volumen-minuto relativamente
constante. Excepto para el respirador de volumen preestablecido de
Bennet, estos ventiladores son totalmente automaticos y proporcio-
nan tnicamente ventilacién controlada. Algunos modelos mas apro-
piados hubieron incorporado un dispositivo automatico para la hi-
perinsuflacién periédica. La duracién de la inspiracién y de la es-
piracién es ajustable en la mayoria de los respiradores, y aunque
operan basicamente con aire ambiente, en caso necesario puede aia-
dirse O..

El tratamiento mediante respiracion con presion positiva intermi-
tente, con aerosoles broncodilatadores, es efectivo para la respiracion
asistida periédica durante perfodos de 15 a 20 minutos, de 4 a 6 veces
al dia. El efecto de la hiperventilacién con RPPI es a menudo transi-
toria, no siendo posible obtener descensos sostenidos o elevaciones
de los niveles de anhidrido carbénico duraderas mediante tratamien-
tos periédicos breves. Sin embargo, se ha comprobado documental-
mente que la RPPI asistida, adaptada al tipo respiratorio del pa-
ciente, puede producir mejoras efectivas y prolongadas en los para-
metros de los gases sanguineos.!! Cierta mejora en el paciente trata-
do con RPPI se debe al suministro més eficaz de aerosoles bronco-
dilatadores que reducen la broncoconstriccién y aumentan la expec-
toracion.

En general, la ventilacién mecdnica asistida se emplea en el pa-
ciente moderadamente enfermo y colaborador, mientras que el circu-
lo mecédnico controlado con RPPI es itil en el paciente criticamente
enfermo que colabora defectuosamente o presenta obnubilacién. La
ventilacién controlada con RPPI estd indicada para proporcionar
apoyo ventilatorio cuando la ventilacién asistida fracasa. La finalidad
de la ventilacién controlada consiste en reducir los patrones respira-
torios ineficaces y el excesivo trabajo toracico, y en proporcionar
una adecuada ventilacién artificial, mecénica, bajo constante control
fisiolégico. De este modo, esto proporciona tiempo para que un ade-
cuado tratamiento permita la reduccion de los factores precipitantes
agudos. Una vez obtenida cierta mejoria, el esfuerzo ventilatorio del
propio paciente debe ser capaz de mantener un equilibrio normal o
clinicamente estable. Tal enfoque resulta a menudo beneficioso para
el paciente con “status asthmaticus” o insuficiencia respiratoria que
no responde a la ventilacion asistida convencional.
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Ventilacién controlada. Indicaciones y modalidades

Habida cuenta de que el ciclo controlado requiere mayor inter-
vencién médica, debe hacerse todo lo posible para mejorar la venti-
lacién asistida, de modo que sea posible proporcionar una oxigena-
cidn eficaz y eliminar adecuadamente el CO:; En una reciente valora-
cién efectuada por este laboratorio se comprobd que las indicacio-
nes de la ventilacién controlada como consecuencias del fracaso de
la RPPI asistida eran:

Falta de cooperacién del paciente en el ciclo asistido, por
estar estuporoso o agitado, y negarse a aceptar, impulsar o
controlar el respirador.

Imposibilidad de reducir o evitar una elevacion en la PaCO:
con RPPI asistida, con progresivo empeoramiento del estado
clinico.

Taquipnea persistente, agotamiento fisico, excesivo trabajo
respiratorio (que a menudo es muy acentuado en el “status
asthmaticus”).

Depresién por oxigeno de la ventilacion con RPPI asistida.

De este modo, la sincronizacidn del paciente al respirador, con
eliminacién del excesivo trabajo respiratorio, constituye la clave de
la ventilacién controlada eficaz. Para instituir una ventilacién contro-
lada pueden emplearse las siguientes modalidades:

A)

B)

Ciclo mecdnico. — Muchos pacientes aceptaran el respirador
con presién que esté preestablecido para un ciclaje automa-
tico, a un ritmo de 10 a 15 por minuto. Para obtener una
adecuada ventilacién minuto, se establecen la presién y el
flujo apropiados. Esta norma parece ser de maxima eficacia
en el paciente embotado o comatoso.

Depresidn con oxigeno y ciclo mecdnico. — Habida cuenta de
que la ventilacion en ciertos pacientes con hipercapnia créni-
ca resulta deprimida por el oxigeno, puede administrarse Oz
al 100 % (persiguiendo esta finalidad) mediante RPPI asistida,
canula o caja de traqueotomia, hasta revestir la agitacidn.
Inmediatamente después puede aplicarse un ciclo mecénico,
segin hemos descrito anteriormente (A). Esta modalidad no
resulta eficaz en todos los pacientes, pero puede ser valiosa,
ya que de este modo se evita el empleo de farmacos depre-
sores.
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C) [Inhibicion con drogas y ciclo mecdnico,— En los pacientes
agitados, confusos o poco colaboradores, cuyos gases sangui-
neos tienden a presentar alteraciones, y en los que la ventila-
cién y la oxigenacién resulta esencial, pueden administrarse
drogas depresoras para reducir la agitacion y, con ello, facili-
tar la coordinacién mecénica. Hemos comprobado que la ti-
tulacién de pequefias dosis intravenosas de sulfato de morfina
(de 2 a 10 mg.), meperidina (Demorol), 50 mg., o succinilcoli-
na (40 mg. intravenosamente) puede resultar valiosa. Tam-
bién se han empleado barbitiiricos o diazepam (Valium). Es
imprescindible instituir inmediatamente un ciclo mecanico
semejante al de (A), tan pronto se obtenga la relajacién.

Segun nuestra experiencia (WEIss) con 19 pacientes seleccionados
que presentaron 21 episodios de insuficiencia ventilatoria aguda
avanzada, muchos de ellos en estado asmatico, sélo pudieron efec-
tuarse 4 tratamientos con RPPI asistida. Los 17 episodios restantes
fueron tratados mediante ventilacién controlada, segin la siguiente
secuencia y empleando intubacién endotraqueal o traqueotomia:
ciclo mecanico automatico, depresién con oxigeno e inhibicién con
drogas. El ciclo mecdnico simple fue eficaz en el 41 % de los casos,
particularmente en los pacientes embotados y comatosos. En los pa-
cientes agitados, poco colaboradores, la depresiéon con oxigeno y la
inhibicién con drogas (morfina y/o succinilcolina) consiguieron es-
tablecer el control en el 18 y en el 41 % respectivamente.

Un requisito previo para obtener una apropiada ventilacién con-
trolada fue la correcta sincronizacién con el respirador. Después de
esto, pudo conseguirse una ventilacién efectiva. Se observaron des-
censos medios de 30 a 57 mm. Hg en la PaCO;, una mejora en el pH
de 0,09 a 0,21 unidades, y adecuadas tensiones de Pa0;, en contraste
con la falta de mejora durante la ventilacién asistida (fig. 2). Tales
mejoras fueron relacionadas con la disminucién de la frecuencia
respiratoria y el aumento de los voltumenes periédicos, y no con au-
mentos apreciables en la ventilacién minuto (fig. 3). En todos los
casos, se disminuyeron gradualmente la tensiones de PaCO: para
evitar una alcalosis perjudicial. El tiempo inspiratorio y espiratorio
se mantuvieron a una relacion a 1:2 o de 1:3, con el fin de permitir
una distribucion efectiva de los gases.

Se emplearon altas presiones respiratorias con moderados flujos
ratorios v flujos espiratorios bajos, con relativa seguridad, ex-
una hipotension reversible encontrada con presiones inspirato-
iras {de 35 a 40 cm. Hz0). Si el débito cardiaco desciende, deben
conirastarse los requerimientos ventilatorios inmediatos con este
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Fi1c. 2, — Variaciones en los niveles en sangre arterial del PaQ:, PaCO: y pH
(valores medios) en pacientes con neumopatia obstructiva crénica v asma
bronquial en insuficiencia ventilatoria aguda, tratados con ventilacién asistida
o con ventilacién controlada mediante un respirador de presién limitada. La
direccion de las flechas indica las variaciones observadas desde el comienzo de
la ventilacién de sostén hasta el periodo de ventilacién prolongada (fase de
hiperventilacion) (sm = sulfato de morfina, sc = succinilcolina). Para mas
detalles, véase el texto

efecto. Es posible que tenga que aceptarse un descenso transitorio
del débito cardiaco. Ciertas complicaciones, tales como hemorragia
gastrointestinal, paro cardiaco, arritmias, embolias pulmonares y
shock (cardiogénico o bacteriémico) ejercen un efecto adverso sobre
las supervivencia y pueden ser una consecuencia del procedimiento.
La tasa de mortalidad global fue del 41 %. Cuando se trata de pa-
cientes gravemente enfermos, es posible anticipar una mayor mor-
talidad si no se proporciona una adecuada ventilacién, y de hecho,
se encontré una fasa de superviverncia del 59 % en esta serie par-
ticular de pacientes con insuficiencia ventilatoria muy avanzada, tra-
tados mediante la modalidad de ventilacién controlada.®

Respiracién controlada con droga

Un ejemplo de control respiratorio con droga nos lo proporcio-
na el siguiente caso clinico:
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Fi16. 3.— Volumen periédico, frecuencia respiratoria y volumen-minuto (datos
medios en conjuncién con las variaciones en los gases v en el pH de la sangre
arterial de la figura 2). Una importante caracteristica es que la wventilacidn
controlada efectiva va asociada con aumentos en el volumen periédico y una
reduccién en la frecuencia respiratoria, ¥ no con aumentos ostensibles en la

ventilacién minuto, aunque esto ha podido observarse en algunos casos

(tv = volumen periddico; rr = frecuencia respiratoria; mv = volumen-minuto)

Caso 2

Se trata de una mujer blanca, de 35 afios de edad, que fue ingresada en el
Boston City Hospital con una historia de bronquitis asmadtica cronica vy un
reciente aumento en Ila tos productiva, en las sibilancias y en la disnea. El
empeoramiento fue debido a una infeccion broncopulmonar v estaba relacionado
con una obstruccién de las vias respiratorias. El tratamiento inicial consistio
en la administracion de liquidos intravenosocs, aminofilina, yoduros, penicilina
(basada en los resultados de la extensién del esputo tefiido con el método
de Gram), succinato sédico de metilprednisolona (Solu-Medrol) ¥ RPPI con
ventilacién asistida (mascarilla), con isoproterencl nebulizado y oxigeno al 40 %.
En la tabla 4 se da una relacién de los valores de los gases sanguineos encon-
trados en el momento del ingreso. A primera hora del dia siguiente, un progre-
sivo broncospasmo, junto con retencién de las secreciones, fueron acompariados
de intensa agitacion, confusién v deficiente colaboracién al proporcionarle RPPI.
Se efectud una traqueotomia y se inici¢ ventilacién asistida con el Bird Mark
VII Respirator. Los valores de los gases sanguineos en estas condiciones fueron:
PaC0: de 87 mm. Hg, pH de 7,15 ¥ Pa0: de 173 mm. Hg (tabla 4).
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Tabia 4.— Ejemplo de conirol de la respiracién con drogas

Dia siguiente:

Asistida Ventilacidn controlada
Ingreso: RPPI asistida {Con tragueotontia) (Horas después del no 2)
Ne 1 Ne 2
{Una hora Dia si-
muis tarde) 1,45 2,50 4 5,50 guiente
PaC(O: (mm. Hg) 41 57 87 71 71 58 46 46
pH 7,40 131 7,15 7,18 7,19 127 7,26 7,46
Pa0: (mm. Hg) 56 38 173 250 168 245 101
Volumen periddico
(c.c.) 220 350 500 550 450 400 400
Frecuencia respirato-
ria (por min.) 30 34 18 18 16 16 14

Hubo necesidad de efectuar una consulta con la Lung Station (Tufts), debido
al evidente empeoramiento del estado clinico y porque los gases sanguineos
evidenciaban un inadecuado apoyo ventilatorio mediante la ventilacién asistida.
Esta tltima fue limitada a causa de la grave agitacién motora v de la extrema
falta de colaboracion, incluso con presiones elevadas y flujos moderados con
RPPI. A continuacién se administraron 10 mg. de sulfato de morfina intravenosa-
mente, obteniéndose solo una moderada depresidén respiratoria, persistiendo
la agitacién motora. A causa de esto, se administraron por via endovenosa 40 mg.
de succinilcolina, obteniendo una completa apnea, Inmediatamente se instituyo
una ventilacién mecédnica controlada con volumen periddico, presion y fre-
cuencia preestablecida. En la tabla 4 pueden apreciarse los favorables valores
gue presentaban los gases sanguineos al cabo de unas pocas horas. Al atender
cuidadosamente v de forma continua el broncospasmo y las secreciones, se
aprecid cierta mejoria clinica. Estando semidespierta, 6 horas mas tarde, la
paciente ya pudo colaborar por completo al recurrir a la ventilacién asistida,
apreciandose posteriormente una completa recuperacion.

Siempre que sea posible, es aconsejable facilitar breves periodos
de reposo durante el tratamiento con RPPI asistida. La repetida hi-
perdistensién de los pulmones puede deprimir el reflejo de Herring-
Breuer, reducir la efectividad del impulso ventilatorio y dificultar el
proceso de deshabituamiento. Ademas, la hiperinsuflacién periédica
(varias respiraciones/hora) es necesaria para evitar la formacién de
importantes atelectasias. En los casos de tratamiento continuo con
RPPI asistida o controlada, el volumen periddico debe ser medido
periédicamente con un respirometro de Wright o un aparato similar,
con el fin de poder proporcionar la adecuada ventilacién minuto. Sin
embargo, debe tenerse de forma periddica una muestra de sangre
arterial para comprobar los valores de Pco;, Po; y pH, con el fin de
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poder establecer la efectividad del apoyo ventilatorio artificial. Por
¢jemplo, un paciente con un volumen periddico inicial de 500 c.c., a
una presién de 15 cm. H;O, tratado con la unidad de RPPI, puede,
a medida que se acumulan las secreciones y desciende la distensi-
bilidad pulmonar (pulmén mads rigido), desarrollar un volumen pe-
riédico de 200 c.c., y sin embargo, la presién existente en la unidad de
RPPI atn seguiria siendo de 15 cm. de agua. De aqui que el intercam-
bio de gases estaria considerablemente alterado. La presién del RPPI
debe ser la minima capaz de proporcionar una ventilacién adecuada.
Esto puede requerir frecuentes ajustes del flujo y de la frecuencia
para conseguir voliumenes-minuto efectivos. Pueden producirse esca-
pes alrededor del tubo de traqueotomia, resultando imposible la
autocompensacién de la maquina (a menos que se ajuste con adap-
tadores acelerativos del flujo); de aqui que serdn suministrados
volimenes periédicos inadecuados. Esto requiere atencién inmediata.
Es imprescindible prestar una asistencia continua y controlar me-
ticulosamente el equipo durante todo el periodo de control del ciclo.

Finalmente, tal como hemos descrito con anterioridad, los pacien-
tes sometidos a RPPI, asistida o prolongada, continua, no deben re-
querir altas concentraciones de oxigeno, debido a los peligros de
toxicidad que éste comporta. En dichos pacientes suelen bastar con-
centraciones inspiradas del 30 al 40 %, que proporcionan tensiones
arteriales de 70 a 80 mm.

TRASTORNOS ACIDOBASICOS

El nivel de la tensién de CO; arterial se fija mediante la tasa de
su produccion y de su eliminacién por los alvéolos:

Vco, (Produccién tisular)
PacO; = — X 0,863
Va (Ventilacién alveolar)

Durante la insuficiencia respiratoria, la reduccién en la Va efectiva
conduce a una elevacion en el nivel del CO; que rdpidamente se dirige
hacia la totalidad de los compartimientos celulares; esto viene a ser
la actividad de los iones hidrégeno (H+); es decir, una acidosis res-
piratoria:

CO: + H,0 H,CO; = [H+] + HCOs~

Anhidrasa carbdnica
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Estas relaciones son descritas por la ecuacion de Henderson-Has-
selbalch:

[HCO5 ]a

pH., = pK.' + log ————
[H2C03]a

en la que H,CO; = 0,03 X PaCO: si PaCO; = 40 mm. Hg, entonces
H,CO:; = 1,2 nM./litro. Evidentemente, el pH, final depende de la
relacion entre el ion bicarbonato y el dcido carbdnico. El patrén de
los buffers organicos consiste en mantener la relacién relativa

[HCO:™]
a aproximadamente 20/1. Es el papel de los buffers del

[H:COs]
cuerpo. :

Un aumento en [H+], a causa de hipercapnia, general bicarbonato
extracelular procedente de: 1.2, buffers sanguineos; 2.2, buffers tisula-
res, y 3.°, mecanismos renales. Esta elevacién en la concentracion de
bicarbonato plasmatico ha sido dividida temporalmente en una fase
aguda v una fase crdnica. En la fase aguda, la formacién de buffer
se efecttia en la sangre y en los tejidos, y puede describirse de la
forma siguiente:

H,CO; + ROH - R+HCO;~ + H:0

En la figura 4 presentamos la respuesta de los buffers a la hiper-
capnia aguda en el hombre normal. El [HCO:~] generado es una fun-
cion de PaCO; creciente, pero resulta inadecuado para neutralizar de
forma efectiva los incrementos agudos de [H+]. Ademas, alrededor
de esta curva de titulacién de CO: de “todo el cuerpo” han sido esta-
blecidos unos limites de seguridad de 95 % por definicién de las
apropiadas respuestas del bicarbonato y del pH a la hipercapnia
aguda, y:puede, por lo tanto, ser empleada para distinguir la acidosis
respiratoria no complicada de los trastornos acidobdsicos metabdlicos
complicantes.!

Fase crénica

En la fase crdnica, bajo el estimulo de la retencién crénica de
anhidrido carbénico, la excrecién renal de [H+] y la generacién de
[HCO;s™] proporciona una nueva elevacién del [HCO;~] plasmatico v
una mayor defensa del pH que mediante los buffers tisulares unica-
mente (fig. 4). Similares bandas de seguridad para la hipercapnia de
estado crénica permiten la definicién de los trastornos metabdlicos
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Fic. 4. —Bandas de seguridad para la hipercapnia aguda en el hombre normal
v para la hipercapnia estable crénica en la neumopatia obstructiva crénica, ba-
sadas en las relaciones PaCOrion hidrégeno En la hipercapnia aguda o
crénica no complicadas, existe una probabilidad del 95% de que los valores
de Pco:rpH quedardn comprendidos dentro de la banda. Cualquier valor que
caiga por encima de la banda apropiada, indica una acidosis metabélica com-
plicante; los valores por debajo de la banda apropiada, indican una alcalosis
metabdlica complicante. (Véase texto.)

coexistentes en los pacientes con neumopatia obstructiva crénica, en
condiciones estables de retencién de CO;2 5. 8

En los pacientes con una enfermedad crénica de las vias respira-
torias e hipercapnia crénica, que experimentan suficiencia respirato-
ria aguda —y, por lo tanto, acidosis aguda sobreafiadida—, no se
aprecia la presencia de procesos de estado constante y se producen
respuestas variables del anhidrido carbénico [H+] + [HCO;]. La
defensa del pH extracelular estd, por lo tanto, primariamente rela-
cionado, de forma temporal, con los mecanismos neutralizantes re-
nales % (fig. 5). Las relaciones anteriormente citadas para la hipercap-
nia aguda, en estado estable, en el sujeto normal, o hipercapnia cré-
nica estable, no son, por lo tanto, validas para la interpretacién de la
acidosis o alcalosis metabdlicas coexistentes. Este concepto es im-
portante clinicamente en los casos en que la acidosis respiratoria
pura debe ser distinguida de los trastornos metabdlicos extrapulmo-
nares muiltiples que puede presentar el paciente. En esta circunstan-
cia, la interpretacién del trastorno acidobasico requerird un detenido
¢studio clinico.
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F16. 5.— Relacion entre concentracién de hidrogeniones v PaCO:; durante la
hipercapnia aguda, en pacientes con neumopatia obstructiva crénica. La curva
de titulacién del anhidrido carbdénico en el hombre estd basada en datos de
Brackerr, CoHEN y ScHWARTZ; " la curva crénica es la comunicada por VaN
YPERSELE DE STRIHOUR, BRASSEUR y DE Connick; ™ los grupos I y IA representan
la respuesta a la hipercapnia aguda que se produce en pacientes con neumo-
patia obstructiva crénica, en los que no hay relaciones Pcor-pH estables cré-
nicas definidas (grupo I), v las habidas en aquellos en los que se conocia
el PcorpH crénico (IA). Las variaciones en el pH correspondientes a la hipo-
ventilacion alveolar aguda, inducida por oxigeno al 100 % durante 30 minutos
en pacientes con hipercapnia crénica, son mostradas por el grupo II. Los li-
mites de las observaciones comunicadas vienen indicados por las longitudes
de las lineas de regresion. Los datos sugieren que la hipercapnia aguda no
complicada, sobreafiadida a una hipercapnia crénica en pacientes con una en-
fermedad obstructiva crénica de las vias respiratorias, limita el uso de las
«bandas» de prediccién establecidas para la hipercapnia crdnica del estado es-
1able o para la hipercapnia aguda del estado estable en el hombre. Para mds
detalles, véase el texto

Otros trastornos respiratorios y metabélicos

En el “status asthmaticus” pueden presentarse otros trastornos
acidobasicos, y el médico debe conocer estas complicaciones:

A) Alcalosis respiratoria: Hiperventilacion, endégena o exdgena,
mediante respirador mecénico, y descubrimiento de niveles
de HCOs;~ compcensatorios aumentados.
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Las consecuencias de esta alcalosis aguda incluyen la produccién
de manifestaciones del sistema nervioso central, convulsiones, hipo-
tensién, apnea y muerte. Ademds, la curva de disociacién del O: se
desvia a la izquierda, y la liberacion de O: a los tejidos estd alterada.

B) Alcalosis metabdlica: Consecutiva a una deplecién de cloruros
o de potasio; por lo comun, producida por causas dietéticas,
diuréticos, esteroides, o por cloruresis durante el desarrollo
de la acidosis respiratoria.

C) Acidosis metabdlica: Excesiva formacién de [H+], aumento
de los ingresos, disminucién de la excrecién.

El tratamiento de la acidosis respiratoria va primariamente diri-
gido a controlar todas las causas de insuficiencia ventilatoria. La
mejora en la ventilacién alveolar neta, y la reduccién en el PaCO,,
es el método légico v aceptable de tratar el exceso de actividad de
hidrogeniones. Cuando existe una grave acidosis durante el status
asthmaticus ® ¥ (ya se trate de una acidosis respiratoria pura, o bien
sea mixta con una acidosis metabdlica) y mientras se proporciona
apoyo ventilatorio, pueden administrarse buffers o alcalis exdégenos.
Cuando el pH desciende a 7,20 o menos, la acidemia puede poner en
peligro la vida, estando indicada la infusién de bicarbonato. Mediante
determinaciones seriadas del pH para poner en claro los puntos
extremos, la infusién intravenosa de 80 a 120 mg. de NaHCO; amor-
tiguara el pH y concedera tiempo para que todas las demas medidas
de sostén resulten eficaces. En los casos en que la restriccion de Na+
es imprescindible, puede emplearse THAM sin sodio (trishidroxi-metil-
aminometano). Sin embargo, puede deprimir la respiracién, originan-
do una mayor hipoxia y acidosis en algunos pacientes. Nosotros pre-
ferimos el NaHCO:.

Finalmente, puesto que la deplecién de cloruros es frecuente du-
rante la fase de acidosis, la fase de recuperacién va ocasionalmente
asociada con una persistente alcalosis hipoclorémica y/o hipopota-
sémica; esto requiere la adecuada reposicién de electrélitos.

Un ejemplo de la aplicacién de los nomogramas acidobdsicos de
prediccién lo obtendremos en el paciente estudiado en la tabla 4.

En la figura 6 se presentan los datos sobre pH (nM) y Pco. ar-
teriales de este caso de bronquitis asmdtica con insuficiencia venti-
latoria. Obsérvese que, en la fase de descompensacién inicial, las re-
laciones del PaCO; y pH. descienden dentro de la banda prevista para
la hipercapnia aguda establecida por ScHwaARTZ. Esto indicaria que la
acidosis en desarrollc tenfa una base totalmente respiratoria. Varios
dias més tarde el paciente recibié bicarbonato sdédico; se produjo
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Fr6. 6. — Aplicacién de la banda de confianza. Nomograma en el que se definen
las respuestas previstas agudas de [H+] a incrementos en PaC(Q. Véase
texto para caso ilustrativo

una descompensacion ventilatoria mas leve. Las relaciones se han des-
viado ahora hacia el lado alcaldtico de la banda aguda, indicando la
presencia de una alcalosis metabdlica complicante. De este modo, en
la préactica, los factores metabdlicos complicantes pueden valorarse
mediante el empleo de tales nomogramas.

Sedacién

La sedacién moderada ha sido considerada como un aspecto del
tratamiento, ya que el miedo, la ansiedad y la agitacion pueden in-
fluir en los resultados globales. El empleo de barbitiricos tranquili-
zantes e incluso opidceos puede ser beneficioso, aunque el grado en
que tales agente deprimen la respiracién no siempre es conocido,
particularmente en el paciente con insuficiencia ventilatoria. Muchos
pacientes con una acidemia con un pH del orden de 7,20 responderan
pobremente o presentardn un estado de coma; es decir, de autonar-
cosis. Debe hacerse hincapié en gue el paciente tranquilo no siempre
es un paciente que ha experimentado una mejorfa, La auscultacién
puede demostrarnos menor grado de sibilancias, pero el concomitante
descenso del murmullo respiratorio puede indicarnos una ventilacién
defectuosa y un considerable actimulo de secreciones. La ausencia de
un distress respiratorio evidente bajo sedacién puede ser errdnea-
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mente interpretada por el médico, cuando el paciente en realidad esta
empeorando. (Véase la seccién “Cruce”.) Puesto que los opidceos y
los sedantes han sido incriminados como causas de muerte en el
asma, y dado que su empleo puede originar depresién respiratoria
con hipoventilacién alveolar, los efectos de las drogas deben ser
valorados clinicamente y confirmados mediante anélisis de los gases
en sangre arterial, en todos los casos en que se recurra a su empleo.
Ademas, debe evitarse todo sedante que inhiba una tos “atil” y dese-
que las secreciones.

En aquellos pacientes que constituyen un problema continuo, se
considera la conveniencia de administrar éter por via rectal ¥ o apli-
car una anestesia general * (ciclopropano). Este enfoque ha propor-
cionado cierto alivio en los ataques rebeldes, mediante mecanismos
no del todo claros, aparte la relajacién general. Puede efectuarse un
lavado broncoscépico en el momento de la administracién del anes-
tésico. Durante todo este tiempo debe mantenerse una adecuada ven-
tilacién y oxigenacién. El halotano es considerado como el anestésico
de eleccidon,® aunque ocasionalmente puede precipitar arritmias ven-
triculares (posiblemente potenciadas por el uso previo de adrenalina},
debiendo emplearse con gran precaucién, particularmente en los pa-
cientes hipoxémicos. Este agente no suele irritar las vias respiratorias,
y suele ser capaz de relajar los miusculos lisos bronquiales y propor-
cionar alivio durante el “status asthmaticus”. El éter se administra
por via rectal, en dosis de 60 a 90 c.c., disueltas en cantidades iguales
de aceite de oliva. Esto puede repetirse al cabo de varias horas.

TRATAMIENTO DE LAS INFECCIONES

Las infecciones virales y bacterianas de las vias respiratorias a
menudo precipitan, agravan o perpetian el “status ashmaticus”.
Cuando se comprueba o se deduce la presencia de infecciones bacte-
rianas, es imperativo tratarlas pronto y vigorosamente, aunque no se
conozca de forma inmediata el organismo responsable ni se disponga
del adecuado material diagndstico. Una tincion, con el método de
Gram, del esputo (lavados traqueobronquiales o aspirado transtra-
queal percutdneo) facilitara el diagnéstico bacteriolégico. El anti-
biético inicialmente elegido puede cambiarse por otro una vez dis-
pongamos de los resultados de los cultivos y de las pruebas de sensi-
bilidad. Es necesario efectuar estudios periddicos del esputo para
descubrir algiin posible cambio que pueda tener significacion clinica
en la flora bacteriana. Es importante que esta seleccién antibidtica
inicial esté basada en el estudio de una adecuada muestra de esputos
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recientes. Puede emplearse el método del cristal violeta previamente
descrito. La presencia de macréfagos alevolares (histiocitos) y de cé-
lulas epiteliares bronquiales, con un minimo de células escamosas
orales, sugiere una muestra broncopulmonar representativa. Habida
cuenta de que el cristal violeta es el principal constituyente del
violeta de genciana del método tintorial de Gram, cuando empleamos
este ultimo método podemos llegar a idénticas conclusiones. La pre-
sencia de tuberculosis o de lesiones fungosas como factores preci-
pitantes o perpetuantes debe tenerse en cuenta. En todo paciente debe
considerarse la posibilidad, estudiandola adecuadamente, de una sen-
sibilidad a un determinado antibit6ico, ya que la hipersensibilidad
medicamentosa puede ser responsable de una persistencia o intensi-
ficacién del broncospasmo. La posibilidad de que una infeccién extra-
pulmonar esté contribuyendo al estado asmético, debe inducirnos a
efectuar una investigacién en busca de una infeccién dtica o de los
senos paranasales asociada.

Cuando se ha instituido un régimen eficaz, debe continuarse du-
rante un minimo de 7 dias (nosotros preferimos de 10 a 14 dias o
mas), ya que puede producirse la recidiva de la infeccién, en particu-
lar cuando se trata de H. influenzae o de otros bacilos gramnegativos.
La tabla 5 puede servirnos como guia para la seleccién de antibio-
ticos para combatir las infecciones producidas por algunas de las
bacterias mas frecuentemente encontradas. El orden que ocupan en
la lista no implica preferencia en la eleccién terapéutica.

Cuando parece que el antibiético no es eficaz, debemos pensar en
que la flora bacteriana ha cambiado; que se han desarrollado gérme-
nes resistentes; que el organismo responsable no fue inicialmente
identificado, debido a que la zona infectada no drenaba adecuada-
mente; que se han desarrollado atelectasias, abscesos o empiema pul-
monares, o que la localizacién de la infeccién es extrarrespiratoria.
Al igual que con los demas aspectos del tratamiento del paciente
asmadtico gravemente enfermo, las infecciones deben valorarse de
forma continua.

ANTIHISTAMINICOS

Los antihistaminicos, con estructuras quimicas similares a la his-
tamina, actiian como antagonistas competitivos en los puntos recep-
tores. En teorfa, los antihistaminicos bloquearian las alteraciones
atribuidas a la histamina; es decir, la contraccién de los miisculos
bronquiales y la congestiéon de las membranas mucosas del arbol
bronquial secundarias a la vasodilatacién y aumento de la permea-
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Tabla 5. — Seleccién de antibiéticos en el “status asthmaticus”

Organismo  sensible Antibidtico elegido

Tincidn

Cultivo con el Gram Paciente ambulatorio Paciente hospitatizado

Diplococcus pneumo- Diplococos grampo- Penicilina (2 a 3 mi- Penicilina G (parenteral)

niae sitivos encapsu-  llones U./dia)
lados Eritromicina (2 g. 4 Eritromicina
veces al dia)
Tetraciclina (2 a 4 Tetraciclina
gramos/dia)
Hemophilus influen- Formas cocobacila- Tetraciclina, ampicili- Penicilina (20 a 40 x 10%
Zae res gramnegati- =na (2 a 4 g/dia), unidades IV/dia), mis
vas, pequefias y  cloramfenicol (2 a 4  estreptomicina (1 g./dia),
pleomorfas gramos/dia) * 0 tetraciclina
Tipos mixtos; no pre- Igual Tetraciclina Igual, mds penicilina por
domina ningdn pa- Ampicilina via parenteral (conside-
tégeno especifico Cloramfenicol rar la conveniencia de

administrar dosis altas)

Penicilina (20 a 40 x 104
unidades IV/dia) mas
estreptomicina, o kana-
micina (I g/dia), o
cloramfenicol

Cuando existe una importante infeccién, Igual que arriba
pero no se dispone de material para

examen

Stafilococcus, Strep-
tococcus,  Neisse-
ria, Proteus, Pseu-
domonas, grupo

Hacer uso de los cri-

terios corrientes, in-
cluidas las pruebas
de sensibilidad

K.A.

* 4 g durante 1 a 2 dias; luego 2 g. los dias sucesivos. Es imprescindible una cuida-
dosa observacion.

bilidad vascular. Experimentalmente, tales efectos son ligeros,* y en
la prictica, estas drogas no han satisfecho de forma uniforme su
papel tedrico. Su efectividad en algunos individuos con asma, sin
embargo, puede ser significativa. Por lo tanto, merecen ser ensaya-
dos, en particular durante los ataques “estacionales” de aquellos en-
fermos con alergia definida. Nosotros empleamos la dosis méaxima
tolerable antes de descartar el tratamiento con cualquiera de los
antihistaminicos, y empleamos cierto niimero de estos fArmacos antes
de considerarlos ineficaces. El efecto atropinico desecante es benefi-
cioso para ciertos pacientes, al disminuir el volumen del esputo; pero
en muchos otros produce esputos secos y viscosos que hacen dificil
su eliminacién. Todos los antihistaminicos poseen cierta accién anti-
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Tabla 6. — Antihistaminicos de uso corriente

Esquema de

Antitistaminico Dosis (mg.)  dosificacion
Hidrocloruro de difenhidramina (Benadryl) 25-100 q.i.d.
Maleato de clorfeniramina (Chlor-Trimeton, Teldrin) 4.8 q.id.
Tripelenamina (Pyribenzamine) 25-100 q.id.
Maleato de bromfeniramina (Dimetane) 2-8 q.id.
Hidrocloruro de prometazina (Fernergén) 6,25.25 q.i.d.
Maleato de dimetindeno (Forhistal) 12 q.id.

colinérgica; pero ésta varia de un farmaco a otro, y debe seleccio-
narse el equilibrio antihistaminico-anticolinérgico mediante la res-
puesta optima del paciente. Un efecto colateral beneficioso es la
accién sedante de estos agentes,

La tabla 6 cita un pequefio nimero de los antihistaminicos fre-
cuentemente empleados, con sus esquemas de dosificacién habituales
en el adulto,

Por lo general, un tratamiento médico completo, con la debida
asistencia paramédica, son condiciones indispensables para la recu-
peracién y la supervivencia. La insuficiencia cardfaca, las arritmias,
otros focos infecciosos y el desequilibrio hidroelectrolitico, etc., deben
ser controlados en un centro donde pueda prestarse cuidados asisten-
ciales constantes, y preferiblemente en una unidad de cuidados in-
tensivos para enfermos respiratorios, donde resulta posible controlar
de forma seriada el estado fisiolégico del paciente.

RESUMEN

El “status asthmaticus” es una urgencia médica potencialmente
fatal, que requiere un enfoque multidisciplinario intensivo por parte
del médico y de todo el personal auxiliar. El paciente se trata de
forma 6ptima en la unidad de cuidados intensivos para las enferme-
dades respiratorias, ya que es necesario un constante control fisiolé-
gico, y habida cuenta de los riesgos de paro respiratorio y cardiaco.
Para poder instituir el tratamiento adecuado, es imprescindible va-
lorar la enfermedad fundamental, los factores precipitantes y la ex-
tensién de la afectacién fisiolégica. Se ha hecho hincapié en la im-
portancia de establecer y mantener una via respiratoria permeable,
eliminar las secreciones, proporcionar una adecuada oxigenacién y
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ventilacion alveolar, y en el empleo de los esteroides, broncodilatado-
res, antibiéticos, sedantes, etc.'Resulta dificil establecer enfoques bien
definidos y didécticos, por lo cual cada médico, consciente de la
complejidad de la enfermedad y de las modalidades terapéuticas,
debe adoptar su propio enfoque a las circunstancias de cada paciente.
En vista del creciente arsenal terapéutico disponible, las influencias
yatrégenas del médico deben ser cuidadosamente tenidas en cuenta
en todo momento. Aunque deben observarse las medidas basicas,
cada paciente requerird un enfoque adaptado a sus circunstancias
para reducir al minimo las complicaciones y conseguir su super-
vivencia.
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