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Asma bronquial
on eptos actuates sobre fisiopatologia
y tratamiento del estado asmatico

EARLE B . WEISS, M.D .; L . JACK FALING, M.D. ;

STUART M. BROOKS, M.D .; SHELDON MINTZ, M.D. ;

F .R .C .P . (C) ; SANFORD CHODOSH, M.D ., y
MAURICE S . SEGAL, M.D .

Del Department of Medicine, Tufts University School
of Medicine, y de la Lung Station (Tufts), del Boston
City Hospital, Boston (Massachusetts) .

En 21, R. T . LAENNEC escribi6 acerca de los trastornos obstruc-
tivos de las vias respiratorias lo siguiente :

<(Los sintomas generales de esta afecci6n son algo equivocos . Al ser la disnea
una de las caracteristicas mas llamativas, constituye una de las enfermedades
que suelen confundirse bajo la denomination de alma . En ella, la respiration
suele estar dificultada, pero viene agravada por paroxismos ocasionales que son
muy irregulares en cuanto a frecuencia y duration . Al igual que la disnea
de cualquier otra forma, es incrementada por las causas habituales, tales como
indigestion, emotion mental, altitud, ejercicio violento, especialmente el del
montaiiismo, etc . No va acompahada de fiebre, y el pulso es, la mayoria de las
veces, regular . Cuando la afecci6n se manifiesta en su forma intensa, la piel
presenta un aspecto suclo, 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 expectoraci6n mucosa muy ligera . A menudo, este
trastorno existe desde la infancia y no parece abreviar la duration de la vida .
Al igual que ]as otras formal de disnea, con frecuencia hacia el final, origina
hipertrofia o dilatation del corazon» .."

Desde esta clasica description de un episodio de tipo asmatico,
el asma bronquial continua siendo un trastorno molesto y frecuente-
mente fatal. En los Estados Unidos, seg in calculos efectuados,
existen 3 millones de asmaticos, con una tasa de mortalidad de
4.000 a 7.000 muertes por ano 63 En 1962, FELDMAN obsevvo 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 revision de los pacientes asmaticos habidos desde 1948 a 1963
indico un aumento de la mortalidad, que paso del 1,4 % al 2,6 %,
respectivamente . 24 Esto puede atribuirse a una seleccion 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 asmatico presentaban
sintomas desde hacia menos de un ano, mientras que en el 50 % la
enfermedad existia desde hacia menos de 5 anon 6 Por otro lado,
un reciente trabajo, procedente de Inglaterra y Gales, citaba que la
mortalidad iba en aumento desde 1960 a 1965, siendo mas pronun-
ciada en el grupo de edad comprendida entre los 10 y los 14 afios 77

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

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 cronicos de obstruccion bronquial-bronquiolar. Esta
se manifiesta por sibilancias y disnea de intensidad variable y, por
lo general, de breve duraci6n . Una gran variedad de factores, tales
como la alergia, la polucion del afire, la infeccion, la tension o los
trastornos emocionales, pueden iniciar, influir e intensificar el pro-
ceso. Puede existir tos y produccion de esputos mucoides. La defi-
nicion de la sociedad americana de enfermedades toracicas es &til :
"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 estrechami .ento de las vias res-
piratorias, y que modifica su gravedad, ya sea espontaneamente o
bien como resultado del tratamiento" . 1

Las sibilancias, per se, no son patognomonicas del asma bron-
quial, y debemos recordar al lector aquellas otras enfermedades que
deben ser tenidas en cuenta en el diagnostico diferencial : insufi-
ciencia cardiaca; bronquitis; enfisema pulmonar; enfermedades tra-
queobronquiales o laringeas ; laringospasmo hipocaicemico; compre-

mecanica por hipertrofia del timo, del tiroides, de un aneurisma
tico, de una linfadenopatia o neoplasia mediastinica ; tumor car-

e; cuerpos extraflos ; edema angioneurotico, y embolia pul-
monar .



CLASIFICACION CLINICA Y OBSERVACIONES

Encontramos de gran utilidad delimitar a los pacientes asmiticos
de acuerdo con su estado clinico ; esto es, pueden encontrarse en
una fase aguda o cr6nica 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 asmdtico, es
una urgencia m6dica que Ileva consigo el

iciencia respiratoria y muerte . Esto requi
para poder estudiar al enfermo y aplicarle el adecuado

"Asma extrinsecoll

ASMA BRONQUIAL

Este proceso se presenta, por lo general, en el paciente joven,
predispuesto gen6ticamente, y se caracteriza por paroxismos agudos
de breve duraci6n, con periodos intermedias y relativamente nor-
males. Incluso durance estos intervalos asintomAticos 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, especial), p6lenes, polvos, mohos, pelos de animates, e insec-
ticidas, etc. Con frecuencia se producen'reacciones cutdneas positivas
a los alergenos agresores, debiendo existir una adecuada correlaci6n
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 pron6stico del
asma "extrinseco" es bueno, a menos que sobrevenga una impor-
tante bronquitis o bronquiolitis infecciosa .

"Asma bronctuial intrinseco"

67

Este proceso se presenta en aquellos pacie
al6rgica menos clara, y suele empezar a partir de los 35 a 40
de edad, aunque a veces se observa un comienzo mAs precoz . Con
frecuencia, una poliposis nasal, una sinusitis hiperpldsti
una neumonia o bronquitis mal curadas pueden preceder
alma intrinseco . El mecanismo puede relacionarse con la presencia
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de germenes que infectan las vias respiratorias. Los cultivos de las
secreciones procedentes de estos pacientes revelan la existencia de
una flora mixta formada par 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 momenta, la infection
domina el cuadro clinico . El desarrollo de un componente bronquial
infeccioso influye sobre el curso clinico y el enfoque terapeutico .
El tratamiento antialergico es a menudo eficaz cuando existen tales
infecciones, requiriendose la administraci6n de antibi6ticos . Por otra
parte, puede predominar la infection mixta y la alergia, o una
reacci6n alergica sola. En los casos de bronquitis asmatica, puede
producirse una destrucci6n progresiva de las unidades de intercambio
gaseoso, y esto implica un pron6stico mas serio .

En muchos casos, los tipos de asma intrinseco y extrinseco se
funden, se superponen o permanecen indeterminados ; de este modo,
cualquier designaci6n etiol6gica de estos pacientes debe incluir
ambas causas .

Datos ciinicos

En la forma clasica del asma bronquial, los ataques agudos se
producen tras una "apropiada" exposici6n. El comienzo es a me-
nudo espectacular y se acompana de taquipnea, una sensaci6n de
sofocaci6n y ansiedad. Con frecuencia se presenta tos, con expecto-
raci6n 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 medicaci6n
o sin 61 (a menudo un inhalador broncodilatador), o puede progresar
lenta o rapidamente hasta un estado irreversible .

Fase grave o de estado

El paciente raramente puede acertar que ataque acabara en estado
asmatico; sin embargo, puede proporcionar ciertas caracteristicas
anamnesicas que pongan al descubierto la naturaleza del fen6meno
precipitante. En muchos casos, una bronquitis infecciosa aguda inicia
el proceso, y la manifestaci6n predominante consiste en tos produc-
tiva de esputos espesos y purulentos ; por lo general, sobrevienen un
intenso jadeo y disnea. Una observaci6n de gran importancia en el
estado asmatico consiste en la foimaci6n 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 pequeiias 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 diagnostico de un proceso grave e intra-
table incluyen : una inadecuada respuesta a los aerosoles bronco-
dilatadores o a la aminofilina, o un mayor requerimiento de estos
farmacos; la intensa fatiga y el agotamiento fisico, relacionados
con el trabajo respiratorio; la disnea progresiva ; la reduccion brusca
e importante en las pruebas funcionales rutinarias (VEFD, VVM,
VEF1) a un nivel inferior al 50 % del previsto ; cianosis, que refleja
una hipoxemia avanzada ; y agitacion o depresion del sistema ner-
vioso central, como reflejo de una retencion de anhidrido carbonico
y de una acidosis .

El examen fisico sera valioso para determinar la afectacion pul-
monar total y el estado ciinico de paciente . Este suele estar agitado,
fatigado y ansioso ; la presion sanguinea suele ser noinial 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-
tacion de las venas del cuello y el empleo de los musculos respira-
torios accesorios. La auscultation cardiaca resulta dificil, como con-
secuencia de la presencia de ruidos adventicios y de la hiperdistension
pulmonar. Las taquicardias sinusales y la acentuacion de S2P son
frecuentes . El torax presenta una disminucibn de las excursiones e
hiperdistension, con hiperclaridad a la percusion . Los estertores o
roncus indican la presencia de secreciones, y los hallazgos locales,
despu6s de un goipe de tos, sugieren un proceso bronquiolar o
neumonico focal. El murmullo respiratorio presenta una prolon-
gacidn espiratoria, y a menudo es rudo, pudiendo estar aumentado
o disminuido. Las reducciones regionales sugieren la obstruction
con moco bronquial y formation de atelectasia . La reduccion difusa
del murmullo broncovesicular refleja la existencia de un proceso
obstructivo generalizado. Aqui, el jadeo inspiratorio y espiratorio,
noinialmente audible, puede hacerse muy blando o muy agudo . El
estridor laringeo no debe ser confundido con la obstruction peri-
ferica 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), confusion, agitacion, arritmias cardiacas o shock .
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taciones patol®gicas

Desde las observaciones de HUBER y KoESSLER, en 1922, y mas
recientemente, de CARDELL y BRUCE-PEARSON, han sido descritas las
caracteristicas patol6gicas observadas en los pacientes con estado
asmatico. Incluyen edema de la submucosa, engrosamiento de la
membrana basal, infiltraci6n eosin6fila, tapones intraluminales de
moco viscoso y contracci6n de la musculatura Lisa .

Los pulmones de los pacientes que mueren en estado asmatico
son palidos, macrosc6picamente hiperdistendidos, y no se desinflan
cuando se abre el t6rax. Es frecuente la existencia de tapones de
moco espeso en los bronquios y bronquiolos engrosados, observan-
dose asimismo zonas parenquimatosas regionales, de hiperdistensi6n
y atelectasia?3 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,
eosin6filos y cristales de Charcot-Leyden (cristaloides degenerativos
de los eosin6filos) . 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 ; estos faltan
en la bronquitis 6 5

La notable reducci6n del diametro luminal se debe al repliegue
de la superficie interna de los bronquiolos y a la contracci6n de un
estrato muscular liso engrosado. El engrosamiento de toda la pared,
a causa del edema, hiperemia, infiltrados por celulas inflamatorias
(polimorfonucleares, eosin6filos y celulas plasmaticas), la promi-
nencia de las glandulas mucosas, y las celulas caliciformes, originan
un nuevo aumento de la resistencia de las vias respiratorias . La
reacci6n celular en el asma no complicado se extiende hasta los
bronquios de 1 mm . de diametro. La extensa hipertrofia de las
glandulas bronquiales, descrita en la bronquitis cr6nica, no se ob-
serva 73 Se presenta hiperplasia de las celulas 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 anterioiuiente descritos puede ser
la atelectasia regional, la bronconeumonia o la hiperdistensi6n pul-
monar .

A pesar de tales caracteristicas obstructivas y de la hiperinsufla-
ci6n macrosc6pica, no se observan las manifestaciones destructivas
alveolares del enfisema pulmonar, a menos que la enfermedad venga
complicada por infecciones (bronquitis o bronquiolitis) ; ademas, los
alveolos, los conductor alveolares y los bronquiolos respiratorios
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pueden estar dilatados sin destrucci6n tisular ." Parece ser que el asma
bronquAl puede presentarse sin alteraciones anatomopatol6gicas per-
manentes, patognom6nicas de la enfermedad . 8°

Alteraclones vasculares pulmonares

Las alteraciones vasculares pulmonares durante el estado asmd-
tico son dificiles de determinar. La exposici6n de los pacientes
asmiticos a la histamina o a un antigeno especifico puede producir
un aumento de la presi6n arterial pulmonar y una tendencia a un
aumento, aunque reversible, de la resistencia vascular pulmonar . 35
A pesar de esto, el cor pulmonale cr6nico no es frecuente. Sin em-
bargo, la evidencia de sobrecarga aguda del coraz6n derecho, me-
diante criterion electrocardiogrdficos, puede ser relacionada con la
vasorreactividad pulmonar debida a la hipoxemia, acidosis o media-
dores farmacol6gicos . Ha sido descrito una hipertrofia ventricular
derecha en algunos pacientes que mueren en estado asmdtico . La
edad y la coexistencia de trastornos medicos y pulmonares influyen
sobre tales hallazgos .10

Muerte en el asma

Se afirma que el asma sola, raras veces produce la muerte . Sin
embargo, en el estado asmdtico, el potencial letal de las secuelas
fisiopatol6gicas y las complicaciones de las drogas deben tenerse
en cuenta. Recientes estudios epidemiol6gicos 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 y 34 ailos .*17 Ademds, varios investi-
gadores hacen incapi6 en que la muerte se presenta a menudo de
forma inesperada .", 90 Como posibles mecanismos se ha especulado
en una relativa insuficiencia renal, debida a un tratamiento corti-
coids inadecuado, a los sedantes y al excesivo uso de broncodilata-
dores aeros6licos adren6rgicos . Puesto que la hipoxia y la irritabi-
lidad rniocdrdica inducida por broncodilatadores pueden ser efectos
colaterales perniciosos de los aerosoles simpatomim6ticos, el paciente
y el medico deben evitar su excesivo uso . Se tiene evidencia clfnica
de la presencia de un estado intratable cuando se hace un excesivo
uso de un "inhalador" con escaso o ning6n beneficio.

En el contexto de las consecuencias patol6gicas de la bronquioli-
tis, espesamiento del muco, atelectasia y bronconeumonia, pueden
incluirse tambi6n una grave hipoxemia y una acidosis respiratoria .
Aqui puede observarse un paro cardiaco o respiratorio, debiendo
considerarse como importante complicaci6n del estado asm6tico .
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Es interesante destacar que se ban comunicado casos de muerte
bruscaa incluso con valores normales de los gases sanguineos 9° Solo
podemos liegar a la conclusion de que no ban sido definidas todas
las variables, y es importante resaltar las consecuencias potencial-
mente graves del estado asmdtico, al cuall posiblemente contribuye el
empleo de agentes farmacol6gicos . Para rnds detaIles, e1 lector puede
consudtar una reciente editorial sobre muerte por asma .41

Inmunologia y farmacologia

Es de aceptaci6n general que en el asma bronquial existe una
predisposici6n gen6tica, pero la evidencia de mecanismos inmano-
l6gicos es menos Clara. En ell asma extrinseco, el principal anti-
cuerpo al6rgico es el IGE3' 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 asmaa al6rgico y en el 5 % de las personas normales y de
los pacientes con asma intrinseco .31 El anticuerpo IgE parece ser
especifico, y el nivel de IgE es mds elevado si el paciente presenta
multiples alergias que si presenta una sola . Puede tambi6n elevarse
tras laa hiposensibilizaci6n . No ha sido demostrado que todas las
reaginas son IgE .-'10 Laa base quimica paraa las consideraciones gene-
ticas e inmunol6gicas ha sido revisada por MIDDLETON.19 A continua-
cion presentamos un esquema simplificado :

Individuo gen6ticamente at6pico (asma extrinseco) .

Exposici6n a un antigen (inhalantes, p6lenes, alimentos, drogas) .

Formaci6n del anticuerpo sensibilizante : IgE (piel, pulm6n) .

Reintroducci6n del antigeno especifico .

Reacci6n antigeno-anticuerpo en las c6lulas sensibilizadas .

Liberaci6n de sustancias farmacol6gicamente activas :

cia de reacci6n lenta de la anafilaxia (SRS-A)
13nina.
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d) Acetilcolina .
e) Serotonina .
f) Infecciones: Directas : Reacci6n bacteriana, viral, fungosa .

Indirectas : Respuestas t6xicas .

Que producen :

1. Hipersecreci6n de moco .
2. Aumento de la permeabilidad capilar (edema y congestion) .
3. Contracci6n de los mfisculos lisos .
4. Reacciones inflamatorias .

El SRS-A (sustancia de reacci6n lenta de la anafilaxia) es una
sustancia dcida, probablemente lipidica, obtenible en cantidades ade-
cudas del perfundido de pulm6n asmdtico humano, con el cual se~
hace reaccionar in vitro el antigen apropiado . En minusculas con-
centraciones, produce una contracci6n fuerte y sostenida de los
bronquiolos humanos aislados .16 Aunque no se han identificado fuen-
tes tisulares de SRS-A, se supone que desempefia cierto papel en la_
patogenia del asma al6rgico humano .

Laa histamina es liberada de las c6lulas cebadas perivasculares
tras una interacci6n alergeno-anticuerpo . Aumentaa la permeabilidad .
capilar e induce una breve constricci6n de los m6sculos lisos bran--
quiolares . Aunque los pacientes asmdticos sensibilizados pueden
liberar histamina, la evidencia de su papel in vivo es menos convin-
cente, estando 6sta basada en los bajos niveles hematicos de histamine
y en la inefectividad de los antihistaminicos . En la actualidad, la
liberaci6n inducida por alergenos de la histamina puede contribuir
a la mediaci6n farmacol6gica del asma bronquial .

Las quininas han sido imbricadas en estos Wtimos aflos . Su nivel
aumenta aproximadamente 10 veces durante un ataque asmdtico .1'
Producen broncoconstricci6n tanto in vitro como in vivo (por inhala-
ci6n) en los asmdticos .76 Este efecto broncoconstrictor presenta una .
destacada taquifilaxia .2 Todo pace suponer que las quininas pueden
desempeflar algdn papel en el asma humano . El papel de la seroto--
nina es afin menos claro.16

Puede Ilegarse a la conclusion de que la naturaleza exacta de
las inmunoglobulinas sensibilizantes, de las c6lulas objetivo y de los
mediadores farmacol6gicos del asma bronquial humana nun no ha-
sido firmemente establecida .
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ESTUDIOS DE LABORATORIO

Observaciones del esputo

Cierto conocimiento de la dinamica de las anomalias subyacentes
puede establecerse mediante una cuidadosa observacion 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 formation de tapones por las secreciones, contribuyendo
con ello a la muerte del paciente .

Macroscopicamente, el esputo expectorado puede ser claro, mu-
coide, espeso o fluido. La presencia de pequeflos tapones bronquio-
lares de forma espiral (espirales de Curschmann) nos permite pensar
.en la existencia del asma bronquial . La expectoration dificil indica
la alteration de las propiedades adhesivas . Cuando el ataque empieza
a decrecer, se eliminan abundantes tapones viscosos probablemente
por la action de los agentes terapeuticos . El esputo puede parecer
purulento. Sin embargo, no hay que deducir la existencia de una
infection basandonos unicamente en esta observacion macroscopica,
ya que la degeneration de los eosinofilos puede tambien conferir
un color amarillo verdoso .

Caracterfsticas de las celulas

El examen microscopico de las celulas del esputo puede reflejar
1o que realmente ester ocurriendo en el arbol bronquial . Tecnica-
mente, se coloca una pequena portion del esputo sobre un porta de
cristal ; se anade un volumen igual de una solution acuosa tampo-
nada, de cristal violeta (cristal violeta al 0,02 a 0,06 % en tampon
de Sorenson 1/15 M a 1 pH de 6,8 a 7) ; se mezcla con suavidad,
se aplica sobre un cubreobjetos y se examina con el microscopio
c ptico .

La composition celular en un paciente con asma bronquial no
complicado pone de manifiesto la presencia de 3 tipos principales
de celulas eosinofilos, celulas epiteliales bronquiales e histiocitos
(macrofagos) . Los eosinofilos pueden constituir hasta el 50 a 70
de la totalidad de las celulas . Estos estan intactos o presentan roturas
con liberation de granulos refractiles en la matriz mucoproteica no
celular. Este ultimo hallazgo se observa a menudo cuando un ataque
ester 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 eosinofilos liberados . Las celu-
las epiteliales bronquiales descamadas son caracteristicas en el
alma, ya que estas celulas estratificadas estan a menudo intactas
con su penacho ciliar; este hallazgo es infrecuente en la bronquitis
cronica. Algunas celulas 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 corpusculos de
Creola son mas numerosos durante el estado asmatico . Ademas, se
observa a menudo la presencia de grandes cantidades de histiocitos .
Su relacidn directa, aparte la funcion como macrofagos, con la fisio-
patologia de la enfermedad se desconoce. Se observa la presencia
de neutrofilos hasta un 25 %, sin que exista una clara infeccion bac-
teriana. El hallazgo de grandes cantidades de neutrofilos, 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 interpretacion de esta caracteristica celular puede
salvar la vida del paciente .

En la bronquitis intrinseca o asmatica, las caracteristicas celu-
lares predominantes son bronquiticas, comprendiendo casi siempre
los eosinofilos u.nicamente del 3 al 25 % del total de las celulas .
Existen menor numero de celulas epiteliales bronquiales ciliadas
intactas y de corpusculos de Creola . Los neutrofilos suelen predo-
minar. Sin embargo, ei aumento de los eosinofilos, en el contexto
clinico, puede reflejar un componente asmatico o alergico .

Hallazgos de Iaboratorio

1. Sangre: Puede haber leucocitosis, aunque a veces falta . La pre-
sencia de polimorfonucleares inmaduros pace pensar en una infec-
cion. Puede haber una eosinofilia del 5 al 50 % ; los eosinofilos 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 deshidratacion .

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: Wase la seccion adecuada en el texto .
5 . Rayo X: La hiperdistension es el resultado de la obstruccion

espiratoria de las vias aereas, con aumento del volumen toracico,
hiperclaridad del parenquima, depresi®n de los diafragmas y hun-
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dimiento del espacio aereo retrosternal. La trama vascular puede
estar exagerada, pero el calibre y distribuci6n de los vasos es normal .
Los segmentos de las arterias pulmonares principales pueden pare-
cer prominentes . El coraz6n es normal o relativamente pequefio para
el tamaflo del t6rax . Puede evidenciarse una enfermedad del paren-
quima o cardiaca asociada. Las atelectasias focales o los infiltrados
transitorios se deben a menudo a la formaci6n de tapones mucosos .

FISIOLOGIA

Las lineas de referencia fisiol6gicas para valorar el curso del
estado asmatico y el efecto de los agentes terapeuticos son a me-
nudo limitadas por la cooperaci6n del paciente . Particularmente
valiosas son las determinaciones selladas de la mecanica pulmonar
simple, de la resistencia de las vias respiratorias, de los vohamenes
pulmonares y de los gases sanguineos arteriales . Estos ultimos, aun-
que no perfilan la totalidad de los procesos fisiopatol6gicos, propor-
cionan un indice de la funci6n respiratoria neta .

Como consecuencia de los numerosos procesos patol6gicos des-
critos previamente, pueden producirse graves variables de afectaci6n
fisiol6gica. Estos varfan con : a) la edad; b) la duraci6n y gravedad
de la enfermedad ; c) trastornos coexistentes; a saber, bronquitis o
neumonia, y d) tratamiento y cooperaci6n del paciente .

Mecanica de la respiracion

En ei asma bronquial, el trastorno fisiopatol6gico inicial procede
de la obstrucci6n predominantemente espiratoria de las vias aereas,
como consecuencia de un broncospasmo, del edema e inflamaci6n
de la mucosa, de secreciones y de un colapso dinamico de las vias
respiratorias relacionadas con un esfuerzo . La obstrucci6n bronquial
viene caracterizada por un aumento de la resistencia de las vias
respiratorias y por un aumento del trabajo de la respiraci6n . De
este modo, se necesita una mayor presi6n transpulmonar para un
determinado volumen peri6dico. Ademas, la face espiratoria, normal-
mente pasiva, requerira un trabajo activo para completar el vacia-
miento de los gases . Cuando ei tiempo espiratorio es corto, se pro-
duce un aumento del volumen residual . Las curvas presi6n-volumen,
o flujo, estan desviadas y muestran una histeresis aumentada, indi-
cativa del aumento del trabajo respiratorio necesario para superar
la resistencia mecanica al flujo del afire .



Estado estable er6nlco

En el estado estable cr6nico, la capacidad vital lenta (CVL)
ser normal o estar reducida . Muchos pacientes, independientc •

mente de la edad o de la duracidn de la enfermedad, tienen una
CVL de 4 litros o mayor. Una revision de nuestros datos, en 59 asmd-
ticos adultos asintomdticos, reve16 una gran variaci6n en la CVL .
Teniendo en cuenta que la capacidad vital lentaa es una determi-
naci6n estdtica, los indices tiempo-volumen obtenidos a partir del
espirograma espiratorio forzado (espir6metro de resistencia baja y
de gran velocidad) tienen la finalidad de demostrar la obstrucci6nn de
As vias respiratorias en el estado estable cr6nico, con conservaci6n
de la capacidad vital o sin ella . De este modo, los voltunenes espi-
ratorios forzados a 1 segundo y a 3 segundos (VEF1,o y VEF3,o), la
determinaci6n del flujo espiratorio mdximo (FEM) FEFo-25 % o el
flujo mesoespiratorio mAximo (FMEM) (FEF25-7s %), refleja resisten-

en As vias respiratorias y estdn a menudo reducidos en el asma
estable. Cuando es posible, la determinaci6n de la resistencia de As
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 tambi6n estar reducidos en el asma, contribuyendo con
ello a aumentar el trabajo de la respiraci6n.

Ataque agudo

En el ataque agudo, la capacidad vital forzada lenta y total
(volumen espiratorio forzado o VEFT), asi comp los par .Ametros del
flujo a6reo, estAn reducidos . En general, cuanto mds grave es el
ataque asmAtico, mis comprometidos est6n los valores de VEFT
y/o del flujo. Nosotros consideramos que una reducci6n aguda en
el VEFT hasta 1 litro o menor, coma importante, requiriendo una
cuidadosa supervisi6n m6dica. Debe hacerse notar que la relaci6n

VEFo,i/VEFt.t .i x 100, puede permanecer constante, desde el estado
asintomdtico al broncospdstico grave, ya que los descensos (o mejo-
ras) en el VEF total pueden permanecer proporcionales a As altera-
ciones en el volumen en el primer segundo (tabla 1). De este modo,
VEF, % no es siempre un indice fidedigno . En algunos casos de
asma agudo, pueden producirse significativas reducciones en el VEF
total sin una gran reducci6n en el VEFjo %. El cuadro clinico se
parecerd a un defecto de tipo restrictivo. La causa de este ultimo
parece relacionada con el estado de hiperdistensi6n en el estado
asmdtico, donde aumentos en el volumen residual disminuyen de
forma efectiva la distensibilidad pulmonar y producen dificultades
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Tabla 1. - Demostrael6n de la mejora del finjo akreo en los bronquios,
mediante mediciones en el primer segundo, a pesar de la relaciOn constante

del porcentaje de parAmetro en el primer segundo

VEFi
% I segundo- x 100

	

40 No
( VERs-d.

* El aerosol empleado fue hidrocloruro de isoproterenol (Isuprel) .

en la inspiraci6n y en la espiraci6n . Otras mediciones de la obstruc-
ci6n de las vias respiratorias -a saber, el flujo espiratorio m .Aximo
y la ventilaci6n 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 ban correlacionado las variaciones en los gases
sanguineos arteriales con las alteraciones de la mecdnica pulmonar
simple . PALMER y DIAMENT, estudiando el estado asmdtico, comuni-
caron que la tension 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 .17 En estos
pacientes, las modificaciones en la tension del CO2 arterial no se
correlacionaban con ninguna de las medidas anteriores . Sin embar-
go, estos pacientes no presentaban hipercapnia . TAI y READ obser-
varon que un VEF, de 1 litro o mens iba asociado con una impor-
tante reducci6n en la tension de 02 arterial, y en un reciente trabajo
MCFADDEN y LYONS comprobaron que solo se producia hipercapnia
en grados extremos de obstrucci6n ; es decir, cuando el VEF, era
menor al 15 % del valor previsto . Es interesante hacer notar que
los aumentos en la PaCO2 son, por tdrmino, medio, solo de unos
10 mm. Hg, a pesar del intenso grado de obstrucci6n de las vias
respiratorias .

Voldmenes pulmonares

A medida que progresa la obstrucci6n, se origina un descenso
de la capacidad vital, limitando las capacidades pulmonares inspi-
ratoria y espiratoria. El compartimiento del volumen residual estd

Aantes del aerosol Despuds del aerosol*

VEF (litros, BTPS) 2,0 4,0
% previsto 444/0 891%
VEF, (litros) 0,800 1,600
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aumentado como consecuencia del atrapamiento del aire . Tal hiper-
insuflacion puede verse al examen radiologico, y es, caracteristica-
mente, reversible. Dentro de ciertos limites, tal hiperinsuflacion
coloca la posicion media del torax en una posicion mecanica 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 VEFT constante, indica una disminucion de is funcion
de las vias respiratorias, y es un util parametro para la valoracion
objetiva del tratamiento92 En el estado asintomatico, el volumen
residual tiende a ser normal .

Funcion pulmonar regional en el asma bronquial

Muchos pacientes con asma bronquial presentan anomalias regio-
nales en la distribucion de los gases inspirados y del flujo sanguineo
capilar pulmonar. Puede existir una ventilacion irregular durante
los intervalos asintomaticos o los episodios agudos . 7 BENTIVAGLIO

y colaboradores demostraron anomalias ventilatorias regionales en
6 de 12 pacientes asintomaticos con asma, usando xenon radiactivo133 .
Mas recientemente, las relaciones ventilacion alveolar/perfusion re-
gionales fueron estudiadas con xenon radiactivo133 en 10 asmaticos en
fase de remision. Cuatro sujetos presentaron una distribucion normal
de la ventilacion; 4 tenian hipoventilacion en algunas regiones y
una ventilacion normal en otras, y 2 pacientes presentaban una
ventilacion anormal en casi todas las regiones pulmonares . Las zonas
que estaban hipoventiladas presentaban bajas relaciones ventilacion
por perfusion y tendian a estar hipoperfundidas 3 3

La introduccion de las tecnicas de escanigrafia pulmonar propor-
ciono un metodo sencillo y eficaz para determinar el flujo sanguineo
arterial pulmonar regional8 2 . 85 Los macroagregados de albdmina y
1131, por via intravenosa, son muy apropiados para el estudio del
asma bronquial agudo, ya que las particulas radiactivas se alojan
en las arteriolae y capilares pulmonares durante su primer paso a
traves de los pulmones y permanecen alli durante varias horas .82
El caracteristico patron escanigrafico durante el asma bronquial
agudo es la hipoperfusion regional transitoria, que retorna a patro-
nes escanigraficos casi normales en un plazo de 24 horas despues
de los ataques agudos68• 11,

91 Se ha demostrado asimismo que resul-
tan afectadas zonas diferentes en diferentes ataques en la mitad
de los pacientes estudiados 6 1 El reconocimiento de una hipoperfusion
regional transitoria en pacientes con asma bronquial, es util en el
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diagn6stico diferencial de las embolias pulmonares agudas, ya que
pasta el 5 % de estos pacientes presentan respiraci6n sibilante . Este
patron transitorio resulta tambi6n beneficioso para diferenciar el
enfisema pulmonar del alma bronquial . Los mecanismos de las alte-
raciones en ]a perfusion regional encontradas en el asma bronquial
agudo, se desconocen, pero pueden estar relacionada con : a) la hipo-
xia alveolar regional causante de vasoconstricci6n pulmonar," o
b) con el atrapamiento del wire, que produce una afectaci6n mecd-
nica del flujo sanguineo capilar alveolar, cuando las presiones intra-
alveolares exceden a las del sistema pulmonar .

Difusi6n

La capacidad de dif-usi6n del pulm6n (DLco) en el
es variables : a) gravedad de la enferme

DLco, y c) trastornos complicantes. En la mayoria
los casos, durante los ataques agudos,-14 el DLco en estado estable
en reposo es normal o casi normal, incluso con un elemento bron-
quitico. Esto indica la conservaci6n de una superficie difusora nor-
mal, y por to general, sirve para distinguir los asmdticos de los pa-
cientes con enfisema, en los que el DLco puede estar reducido. Una
ocasional reducci6n del DLco en el asma bronquial agudo puede
representar ]a existencia de anornalfas adquiridas en la ventilaci6n-
perfusi6n. De este modo, cuando nos encontramos ante una reduc-
ci6n 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

, CHODOSH Y SEGAL

Como consecuencia de la obstrucci6n de las vias respiratorias,
con sus numerosas alteraciones fisiol6gicas, las anomalias en los
gases sanguinecs; son frecuentes en el paciente asmdtico . El
extension de la anomalia gas/pH sanguineos, existente en cualquier
caso particular, imicamente pueden determinarse mediante anilisis

! la sangre arterial. Son necesarias determinaciones secuenciales
el curso del paciente, establecer si se req

pia o mejorar la ventilaci6n alveolar y poner en claro
.~s del tratamiento. Los distintos cuadros presentados por los
sangre arterial, observados en el asma latente agudo o en

Fmdtico, son los siguientes :

0
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a) Pa02, PaCo2, pH normales: Estado estable, con sintomas mi-
nimos o ausentes.

b) Pa02, PaCO2 normales, menores que 40, con pH normal o
alcal6tico : Estado estable o asma leve .

c) Pa02 de hipoxemia menor que 80 a 85 mm . Hg., PaCO2 menor
que 40 y pH normal, o alcalosis respiratoria : Estado estable
o asma leve a grave .

d) PaCO2 y de hipoxemia y "normal" . (Wase mds adelante.)
e) Hipoxemia, hipercapnia (PaCO2 mayor que 45 mm . Hg) ± aci-

dosis respiratoria .

En el asma bronquial estable cr6nico, se produce una
xemia (en t6rminos de tension de 02 arterial) a intervalos no previa-
mente apreciados, y existiendo cierto grado de hipoxemia en muchos,
si no en todos los asmdticos durante un ataque agudo. En el asma
grave o en el estado asmdtico, se desarrollaa con frecuencia unaa hipo-
xemia avanzada, requiri6ndose cuanto antes oxigenoterapia para evi-
tar la muerte y otras complicaciones hipoxdmicas . Tal hipoxemia
debe ser el resultado de desiguales relaciones ventilaci6n/perfusi6n
(V/U) iniciadas por la obstrucci6n aguda de las vias respiratorias .
La alteraci6n de la capacidad de difusi6n y los cortocircuitos derecha
a izquierda son mecanismos que solo ocasionalmente contribuyen a
la hipoxemia encontrada . 54 La hipoventilaci6n generalizada se pre-
senta mAs a menudo como consecuencia de la andrquica adminis-
traci6n de agentes depresores .

La sangre arterial en el asma agudo puede revelar hipercapnia
con alcalosis respiratoria aguda. Esta hiperventilaci6n es estimulada
por la alteraci6n de la pared tordcica y de los reflejos parenqui-
matosos pulmonares, asi como por la hipoxemia y por factores psi-
col6gicos . A medida que progresa la enfermedad, se presentan nue-
vas desigualdades en is ventilaci6n y en la perfusion, y los aumentos
compensatorios iniciales en la ventilaci6n alveolar efectivaa 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 suu punto limite o cuando el es-
fuerzo disminuye (como ocurre con los sedantes o a causa de la
fatiga), el paciente con estado asmdtico progresarA hasta presentar
una notable hipercapnia y acidosis respiratoria . PALMER y DIAMENT
ban hecho incapi6 en que la hipercapniaa aguda es un importante
signo de deterioraci6n inminente del estado asmdtico y que hay
necesidad de aplicar medidas terapilaicas intensivas? Un impor-
tance punto que hemos de sefialar es que tal deterioraci6n puede
presentarse de forma rApida .
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FIG . 1 . - PaCO2 y pH arteriales en una mujer negra, de 46 anos de edad, en
status asthmaticus. Observese que la hipocapnia y alcalosis respiratoria iniciales
progresan hasta una fase de ,cruce- con valores de PaCO2-pH «normales», v
luego, hasta una franca acidosis respiratoria . Para mas detalle, vease el texto .

Como indices de gravedad

WEISS y FALING han resaltado recientemente la necesidad de efec-
tuar analisis seriados de la sangre arterial como indicadores de la pro-
gresiva desigualdad V/U y la gravedad del proceso patologico 11 Espe-
cificamente, la desviacion del PaCO 2 desde hipocapnia a normocapnia
puede presagiar el "truce" hacia hipercapnia y acidosis respiratoria .
La aproximacion de los datos sobre PCOrpH hacia el "truce" de
los valores normales debe alertar al medico para que valore de nuevo
el cuadro clinico y modifique o intensifique el tratamiento, si estu-
viera indicado . Evidentemente, este concepto no se aplicara a los
pacientes ya mejorados que alcancen relaciones PaCO2 y pH nor-
males .

El siguiente caso de estado asmatico en una paciente de 46 anos
de edad ilustra : 1 .°, el calor de las determinaciones seriadas en
sangre arterial para detectar el "truce" desde hipo- o hipercapnia ;
2 .0, la rapida deterioration tunica que se observa con frecuencia una
vez alcanzado el punto de cruce, y 3.o, la necesidad de aplicar cui
dados intensivos inmediatos, incluida la ventilation mecanica, para
corregir la insuficiencia respiratoria aguda, asi tomo el estado asma-
tico (fig . 1) .
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Caso I

Se trata de una mujer negra, de 46 afios de edad, que fue ingresada en
estado asmatico. Estando sometida a tratamiento medico que incluia adreno-
corticosteroides y tetraciclina, una muestra de sangre arterial obtenida al dia
siguiente revel6 un PaCO2 de 25 mm . Hg, un pH. de 7,51 y un Pa02 de 74 mm . Hg
(se le administraba oxigeno con mascarilla) .

El estado asmatico persisti6, y al tercer dia de estancia en el hospital,
el PaCO2 era de 27 mm. Hg; el pH, de 7,47, y el Pa02, de 80 mm . Hg (reci-
biendo 02) . Siguieron una intensa fatiga y un estado de deterioraci6n clinica,
pero no se repiti6 el analisis de sangre hasta mediodia, en el cuarto dia de
estancia en el hospital : PaCO2 de 46 mm. Hg, pH de 7,37 y PaCO2 de 48 mm. Hg
(con 02). A pesar de un renovado tratamiento intensivo, se desarrol16 un
rapido curso descendente durante las siguientes 7 horas, que hicieron necesaria
una traqueotomia (PaCO2 de 52 mm . Hg, pH de 7,31) . La paciente fue colocada
en ventilaci6n asistida, y 4 horas mas tarde habia mejorado clinicamente (PCO2
de 40 mm. Hg, pH de 7,36 y Pa02 de 120 mm . Hg). Posteriormente, se recuper6,
presentando hiperventilaci6n hasta que se prescindi6 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 PaCO2 y del pH, que hubieran reflejado un progresivo tras-

torno del V/U con reducci6n de la ventilaci6n 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 observacion 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-
sentaci6n, en un estado de extremo stress fisiologico, ansiedad, hipo-
xemia (y acidosis respiratoria), deshidrataci6n y excesivo trabajo
respiratorio, crea dificultades respiratorias al medico . Los tres cam-
bios criticos que se producen en las vias respiratorias son : 1 .0, cons-
tricci6n de la musculatura lisa ; 2 .0, edema de la mucosa bronquial,
y 3 .0 excesivas secreciones respiratorias. El tratamiento con drogas
antiinflamatorias, expectorantes y broncodilatadores, ademas de pres-
tar el debido apoyo fisiologico, es imprescindible para conseguir
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la regresiun de este estado. El tratamiento durante el embarazo
sigue los mismos principios, prestando la debida consideration a
las posibles complicaciones maternas y fetales de las drogas em-
pleadas .

Factores precipitantes

Para conseguir un tratamiento eficaz, se requiere la debida con-
sideracion a los diversos factores responsables y a la naturaleza de
la respuesta del paciente, tanto organica como psicologicamente . La
elimination 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 pblenes, 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 util cuando se trate de alergenos inevitables . Si la
hiposensibilizacion resulta positiva, se requerira un tratamiento sin-
tomatico menos intensivo . Puesto que, 1 .0, la busqueda de los agentes
responsables es dificil y a menudo sus resultados son variables, y
10, la desensibilizacion no es factible durante el estado asmatico,
el tratamiento antialergico debe diferirse, debiendo aplicarse en
esta fase del proceso un completo tratamiento fisiologico de sosten
y medicamentoso .

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

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

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

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

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

5. Emotional : Tension, fatiga. (Descartar en todos los casos la
existencia de causas organicas especificas .)
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6. Drogas : Propanadol, isoproterenol, salicilatos (y p6lipos 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 intubacion . Aque-
llos que presentan una grave obstrucci6n, embotamiento o cooperan
defectuosamente, requeriran medidas de sosten, tales como la intu-
bacion endotraqueal o la traqueotomia . La broncoscopia terapeutica
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 exito, puede
salvar la vida de algunos pacientes moribundos, pudiendo evitarse
la intubacion endotraqueal o la traqueotomia. Es aconsejable el
adecuado lavado endosc6pico con suero isot6nico templado, n-acetil-
cisteina (Mucomyst), o con dornasa pancreatica (Dornavac) . En cual-
quier paciente que esta recibiendo tratamiento medico de sosten y un
tratamiento inhalatorio apropiado, pero cuyo estado va empeorando a
causa de los esputos persistentes y viscosos, tambien esta indicada
la broncoscopia terapeutica con lavado . Una norma util consiste en
emplear el cateter broncospirometrico diferencial de Carlen de modo
que sea posible ventilar ei pulm6n, mientras se procede al lavado
del otro, preferiblemente segmenta 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-acetilcisteina puede resultar irritante y producir
una verdadera broncoconstricci6n. Debe emplearse con gran pre-
caucidn y preferiblemente mezclada con pequenas cantidades de
isoproterenol. La n-acetilcisteina a traves 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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Intubad

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 evacuaci6n de las secreciones . Es
necesario efectuar la desinflaci6n periodica del bal6n insuflado,
prestar un meticuloso cuidado asistencial y evitar el stress mecAnico
moviendo y colocando defectuosamente este tubo . La necrosis laringea
y la intubaci6n de uno de los bronquios principales son frecuentes
complicaciones que deben evitarse . En muchos casos, este enfoque

tari las serias complicaciones de la traqueotomfa y puede permi-
tir una recuperaci6n Inds ripida con una hospitalizaci6n mis breve .
Haciendo use apropiado de ella, puede emplearse la intubaci6n
endotraqueal prolongada sola durante un periodo de hasta una se-
mana sin que se produzcan efectos perniciosos ; pero, por lo gen
se recomienda no emplearla duran
parte, si parece necesario recurrir a
periodos, Inds largos, sera imprescindi

Traqueotomia

La traqueotomia es a menudo un paso necesario y Salvador para
facilitar la eliminaci6n de las secreciones y para proporcionar una

que permita la ventilaci6n continua . Debe establecerse en los
casos en que las medidas anteriores han fracasado o en aquellos
otros en que se requiere una intervenci6n mds urgente . Se practica
preferiblemente en la Bala de operaciones, estando el paciente intu-
bado en condiciones adecuadas que permitan una perfecta ventila-
ci6n, oxigenaci6n y movilizaci6n 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 neumot6rax . 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 estd sometido a ventilaci6n

ica continua como si recibe oxigeno hihnedo . Para que este
amiento proporcione buenos resultados terap6uticos, es

imprescindible la frecuente reposici6n del tubo, la desinsuflaci6n
del bal6n (siempre despu6s de aspirar por encima del manguito),
la limpieza de los despojos y la estricta asepsia . Es esencial propor-

momento una adecuada humectaci6n de las via respi-
ratorias . Los humectantes calientes permiten una mayor humectaci6n
del afire inspirado, debiendo emplearse en la totalidad de los venti
ladores mecdnicos, asi como en laa simple caja de traqueotom

a 4 dias. Por otra
ventilaci6n mecAnica durante
practicar una traqueotomfa.
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Ocasionalmente, en la zona traumatizada se producen infecciones
de la herida operatoria o de la triquea, variando el organismo causal
seg6n el ambiente hospitalario . El aislamiento del paciente es CAR
para detener la propagaci6n de los estafilococos pat6genos . La intro-
ducci6n de bacterias gramnegativas mediante humectantes o nebuli-
zadores contaminados puede ser limitadaa por la limpieza frecuente
del equipo y la reposici6n periodica de soluciones est6riles . 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 pequefias
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 debidaa aten-

a las secreciones . Uno de los factores mds importantes que pre-
cipitan, acent6an o perpet6an el estado asmitico es la presencia de
secreciones que obstruyen las vias respiratorias . Su presencia fisica
crea una serie de alteraciones fisiologicas que pueden originar hipo-
xemia y/o hipercapnia . De este modo, su movilizaci6n es imprescin-
dible y contribuiri en forma significativa a la regresi6n 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
problemaa importante. Sin embargo, no infrecuentemente, el paciente
puede no presentar tales hallazgos, debiendo sospecharse suu presen-
cia en cualquier individuo ron una enfermedad broncopulmonar co-
nocida. La imposibilidad de conseguir una adecuada ventilaci6n me-
cdnica puede constituir una indicaci6n de la presencia de secreciones
espesadas .

Licuefaccift y aspirad6n def esputo

Existen dos tipos bdsicos 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 mucopolisaciridos
y a las mucoproteinas . Ciertas observaciones clinicas sugieren que
cuanta mds agua contenga este esputo gelatinoso, menos viscoso
resulta; a la inversa, cuando se pierde el agua por deshidrataci6n, 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,
por el hecho de que no puede ser modificado por los antibi6ticos .
La n-acetilcisteina, reduciendo los enlaces disulfuro de las cadenas
mucopolisacAridas, tiende a disniinuir la viscosidad y la adhesividad,
y con ello, a facilitar su elimina

Por otra parte, el esputo purulento contiene fibras de deido
desoxirribonucleico (DNA) procedente de los m1lcleos de c6lulas
parenquimatosas e inflamatorias necr6ticas . Pueden generarse gran-
des voldmenes de tal material, con aumento de las propiedades vis-
cosas y adherentes, en cualquier proceso infeccioso. La dornasa pan-
creatica es empleada para la degradaci6n enzimdtica del DNA, que
facilita la eliminaci6n del material adherido y espesado . AdemAt los
antibi6ticos abortarAn la progresi6n 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 trav6s del
tubo de traqueotomfa de 5 a 10 c.c ., 4 veces al dia, de n-acetilcis-

en soluci6n al 10 %, administrando dicha sustancia a trav6s
de un cateter transtraqueal, introducido en condiciones as6pticas
en el espacio subcricoideo, o tambi6n puede emplearse en el mo-
mento de la broncoscopia . Tambi6n aquf, teniendo en cuenta que la
n-acetileistefna comports 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 soluci6n . La dor-
nasa pancreatica (50 .000 unidades, 4 veces al dfa) puede instilarse
directamente o en forma aerosol .

Los cambios de p6sici6n del cuerpo durante la admini
tales sustancias facilitardn su adecuada distribuci6n, y puesto que
a menudo licuan las secreciones muy rdpidamente, es imprescindible
tenor preparados los medics adecuados para la succi6n . La distri-
buci6n aeros6lica de estos agentes resultard limitada po
festaciones obstructivas que se aprecian en las vias respiratorias
durante el broncospasmo .

La succi6n traqueobronquial debe efectuarse as6pticamente y con
precauci6n. La presi6n de succidn se activard solo despu6s de haber
introducido suavemente el cat6ter, yaa que de otra forma puede
producirse el denudamiento y destrucci6n de la mucosa traqueal .
Cada cateter deberd usarse s6lo una vez y luego se prescindird
de dl. Durante cads maniobra, debemos asegurarnos de que el cateter
succiona mss ally del tubo de traqueotomfa o del tubo endotraqueai .

y
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En condiciones normales, el aire inspirado es totalmente
rado por la mucosa de las vias respiratorias superiores . La deshidra-
taci6n limita la humectaci6n intrabronquial, produciendo sequedad
y espesamiento de las secreciones. Cuando hay fiebre, hiperapnea y
escasa ingestion de liquidos, puede existir un "deficit de humedad".

e la hiperapnea, el agua perdida por los pulmones puede ser
considerable. El oxfgeno, tanto si procede de bala como de un dep6-
sito central, es absolutamente seco y debe ser humedecido con
medios distintos al humidificador de burbujas empleado en la ma-
yoria de los hospitales . 89 Si la humectaci6n es deficiente, las secre-
ciones existentes se espesardn del agua perdida y se hardn mas
viscosas, y su expulsion resultard mas dificil . El moco espesado y
formando costras, asi coma los despojos celulares, crean un medio
ambiente favorable para el desarrollo regional de bacterias .

La temperatura limita considerablemente el contenido hidrico
del aire inspirado . TamWn es de gran importancia el tamaflo de las
gotitas de la niebla creada . Particulas de diimetro 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 trdquea . Los generadores aeros6licos, que
descartan las partfculas superiores a 10 micras y producen la mayo-
ria de las partfculas de un tamafio aproximadamente de 3 micras,
son los mas eficaces . EI aerosol debe ser liberado a la temperatura
del cuerpo o superior para conseguir una humedad mayor .

La nebulizac16n ultras6nica (alta frecuencia) (de Vilbis-Monoghan-
Macrosonic) proporciona una fina niebla homogdnea micronizada de
sustancias terap6uticas, agua y suero salino . Lo mas probable es
que estas partfculas sean depositadas en el drbol bronquial perif6rico .
Los vol6menes miximos por nebulizar pueden ser controlados y
limitados . El nebulizador puede ser adaptado a mascarillas faciales,
tiendas corporales y a unidades de traqueotomia, y ser potenciado
par aire, oxigeno o respiradores . Tambi6n pueden emplearse de
forma similar los atomizadores de vapor frio, menos cams, que
producen grandes cantidades de particulas atomizadas (grandes) de
vapores Mos. Los aerosoles de suero salino o de agua que emplean
generadores aeros6licos equipados con espiras calentadoras (unida-
des Puriton o Mistogen), impulsadas par 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
hidrataci6n por las vias oral y/o intravenosa . Ciertos agentes, tales
como tiloxapol (Alevaire) parecen efectivos unicamente en virtud de

ASMA BRONQUIAL

	

89

U



90

su contenido hidrico y no se recomiendan para todos los casos . Las
propiedades expectorantes de los yoduros administrados, ya sea por

al (de 10 a 30 gotas de una soluci6n saturada de yoduro poti-
sico, 2 6 3 veces al dia) o intravenosamente (1 6 2 gramos de Nal

o), act6an probablemente por licuefacci6n de las sustancias
ecibidas . Por lo com6n, se experimenta un desagradable gusto me-

tdlico 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 asmAhcos 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 tambi6n eficaz y par-

valioso en los casos de sensibilidad a los yoduros ;
ambos pueden usarse simultineamente. Todas estas medidas mejo-
ran el drenaje broncopulmonar . Sin embargo, se requiere el empleo
de las Mcnicas de aspiraci6n para evacuar las secreciones fluidas
en los pacientes que carecen de tos productiva o estdn traqueoto-
mizados. El paciente debilitado o serniiiconsciente puede literalmente
ahogarse en sus propias secreciones, por lo coal debe efectuarse una
adecuada aspira,:i6n .

111dida, at xihars

Ex~,-;IL:n vm - ia~ rnedidas auxiliares que coa
Drenaje postural : En aquellos pacientes cuyo esputo se

icuado, y quo pueden colaborar, A drenaje postural resulta bene-
o aunque su reflejo tusigeno est6 algo deprimido . Con

el paciente adecuadamente colocado para aprovechar la fuerza de la
gravedad, se dan golpecitos suaves al t6rax 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 broncospisticas, e inducir el atrapamiento del
aire espiratorio y, posiblemente, la destrucci6n alveolar. En ninguna
circunstancia se eliminard la tos productiva y efectiva . Sin embargo,
a veces, en particular por la noche, en que el sueflo es esencial,
puede prescindirse de la tos irritativa . En determinadas circunstan-
cias, durante el estado asmdtico, puede estar indicado el empleo
de narc6ticos inhibidores, siempre prestando la debida atenci6n a
la depresion respiratoria . En las situaciones menos apremiantes o
cr6nicas, el empleo de antitusigenos no narc6ticos puede resultar
beneficioso. El Theratuss, en dosis de 20 a 60 mg. 4 veces al dia,
resulta fitil . Aunque el hidrocloruro de clofedianol (Ulo) sea un
antitusigeno eficaz, la incidencia de efectos laterales neuropsiquiA-

s limita su uso .
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Broneodilatadores

BbeHatadorese incluirse en el tra
del estado asm6tico . En principio, reducen la obstrucci6n de las vias
respiratorias, mejorando con ello la distribuci6n de los gases y la
ventilaci6n alveolar . Ademds, se reduce el excesivo trabajo respira-
torio. Simultineamente mejoran la distribuci6n de los medicamentos
aerosolizados en aquellas zonas de relativa obstrucci6n . 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 firmacos
pueden tamb!6n actuar sobre la tension de oxigeno en la sangre

:Tial (Pa02). Se ha demostrado que la PaO2 es a menudo dismi-
nuida -aunque, por lo general, de forma moderada- en los pacien-
tes asmdticos subagudos y cr6nicos, tras la administraci6n de isopro-

en forma de aerosol,45 adrenalina subcutdnea 72 o aminofilina
intravenosaY' Estos pacientes suelen presentar cierta mejora en las
,pruebas funcionales ventilatorias y una mejora subjetiva de la
disnea. La explicaci6n de esta variaci6n en los gases sanguineos se
atribuye o bien a aumentos en la ventilaci6n del espacio muerto
(VE/VD),45 o bien a un aumento en el aflujo sanguineo a las regiones
pulmonares hipoventiladas . 11

El beneficio terap6utico de estos agentes en el estado-asunddcco
es, actualmente, indiscutible. A pesar de estas variaciones en los
gases sanguineos, los broncodilatadores reducen la funci6n de las
vias respiratorias, mejoran la ventilaci6n alveolar regional y dismi-
nuyen el trabajo respiratorio . Deben aceptarse reducciones en ten-
siones de 02 arterial, que son tratadas con facilidad enriqueciendo el

spirado con oxigeno. En la prictica, estos pacientes suelen
recibirlo .

AmWwWWa
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Estos derivados Wraicos son muy Wks, a causa de su notable
broncodilatadora, observada clinicamente, y por aumentar la

capacidad vital. Entre otros efectos pueden incluirse la estimulac
respiratoria, el aumento de d6bito cardiaco, la disminuci6n de la
resistencia vascular pulmonary 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 %) muy 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 rapida inyeccion intravenosa. Esto puede it seguido
de la infusion 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 situacion clinica, prestando la
debida atencion 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 administracion 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 infusions intravenosas . La via oral y los
supositorios no se recomiendan en el estado asmatico . Son mas utiles
en el tratamiento de sosten . Otros efectos colaterales incluyen : nau-
seas, vomitos, irritacion local, diaforesis, hipotension, convulsiones
y palpitaciones .

Isoproterenol

Esta poderosa amina simpatomimetica estimula los metarrecep-
tores en el corazon, musculos lisos de los bronquios, bazo y otros
organs. El isoproterenol produce la relajacion del tono bronco-
motor y alivia la broncoconstriccion . La reduccion en la resistencia
de las vias respiratorias y la mejora de la mecanica respiratoria
(es decir, MBC, CVF) ayudaran a aliviar las alteraciones fisiologicas
creadas por el ataque de asma bronquial. El Isuprel se administra
a traves de inhaladores comerciales propulsados por Freon, por
nebulizadores manuales o ventiladores . Para nebulizacion se dividen
0,5 c .c. (o menos) de una solucion al 1 :200 con 2 c .c. con agua esteril
o suero salino, prescribiendose 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 absorcion general y comprenden : vertigo,
taquicardia, ansiedad, angina y palpitaciones . En los pacientes asma-
ticos puede producirse la muerte repentina si se emplea un exceso
de sustancias adrenergicas S 3 VAN METREL y LGPEZ, 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 ultimo, otro tipo de tratamiento, previamente ineficaz,
puede resultar beneficioso n Ademas, un pequeiio numero de pacientes
parecen demostrar un incremento apreciable en la resistencia de las



vias respiratorias tras la administracion de isoproterenol4 1 Ambos
factores deben ser tenidos en cuenta en el paciente resistente, en
estado asmatico, que esta recibiendo isoproterenol en forma de
aerosol.

Adrenalna

Esta catecolamina actua en los puntos celulares efectores a y
1i-receptores. En los pulmonares, la adrenalina tiene cierto valor
terapeutico, ya ,que produce accion descongestiva broncodilatadora y
bronquial. Las inyecciones subcutaneas de 0,3 c .c. de una solucion
acuosa de adrenalina al 1 :1.000 pueden repetirse a intervalos de 30 a
60 minutos, segun las indicaciones. A veces se emplea una suspension
subcutanea de Sus-Phrine (0,2 a 0,3 c .c. de una solucion al 1 :200),
debido a su efecto mas prolongado (hasta 4 horas) . Deben adoptarse
las debidas precauciones en los pacientes que presentan alteraciones
cardiaeas, hipertensivas, hipertiroidismo o trastornos cerebrovascu-
lares. Pueden producirse arritmias, en particular en aquellos pacien-
tes con importante hipoxemia o con una enfermedad cardiaca coexis-
tence, pudiendo producirse una muerte inesperada. La via intra-
venosa no se recomienda . Los aerosoles de una solucion de adrena
Tina racemica (Vaponefrin al 2,25 %) son nebulizados o administra-
dos mediante respiracion con presion positiva intermitente (RPPI)
(0,2 a 0,5 c.c ., con 2 c.c. de suero salino) . La resistencia a la adrena-
lina con el repetido use de esta (por lo general, despues de 2 a
3 dias) esta posiblemente relacionada con una acidosis coexistente .
MITHOEFER ha sugerido que el bicarbonato sodico, al corregir tal
acidosis, puede restablecer la capacidad de respuesta 62

Heparina

Ciertas comunicaciones han venido sugiriendo que la heparina
era capaz de mejorar a algunos pacientes con asma bronquial agudo . 13

Sin embargo, un reciente estudio doble a ciegas indica que la hepa-
rina no ejerce ninguna accion beneficiosa en estos pacientes?1

Atropina y alcaloides de la belladona relacionadlos con ella

Si los farmacos anteriormente mencionados no producen los re-
sultados apetecidos, pueden tomarse en consideracion estos prepa-
rados, particularmente en los asmaticos "humedos" . Por lo general,
son mens potentes que otros broncodilatadores y poseen una accion
secante. Esto debe ser evitado mediante su juiciosa administracion,
con el fin de prevenir el espesamiento de las secreciones bronquiales .

ASMA BRONQUIAL

	

93



94

	

WEISS, FALING, BROOKS, MINTZ, CHODOSH Y SEGAL

El sulfato de atropina, 0,5 mg ., se prescribe por via oral, subcut6.nea
o, preferiblemente, en forma de aerosol, como el Dylephrin (adrena-
lina rac6mica al 2,5 % y 0,5 g . de sulfato de atropina) .

Adrenocorticosteroides

An suprarrenal e hipofisaria en el asma bronquial ha sido
estudiada con frecuencia, a menudo con resultados contradictorios .
Se ha observado una excreci6n renal con niveles normales y dismi-
nuidos de metabolitos suprarrenales . Sin embargo, estudios mds
recientes han apreciado niveles plasmdticos de cortisol normales . De
modo similar, se ha observado tanto una respuesta normal como
disminuida de las suprarrenales al ACTH, y en un pequefto grupo
de asmdticos no complicados se comprob6 que el test de la meta-
pirona daba resultados normales .1 2,21 Evidentemente, se requieren
nuevos estudios en los que no existan dudas acerca de la enfermedad,
su duraci6n y su gravedad, asi como sobre otros tratamientos y
trastornos medicos coexistentes .

Recientemente, el inter6s se ha dirigido a los siguientes aspectos
de los corticosteroides en relaci6n con el asma bronquial : 1 .0, corti-
coterapia prolongada ; 2.°, metabolismo de cortisol, y 3 .0, resistencia
a los esteroides .

EL-SHABOURY recomend6 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 administraci6n prolongada
de esteroides (hasta 13 aflos) no ha ido acompaflada de un aumento
de las dosis requeridas, y los efectos colaterales ban guardado rela-
ci6n principalmente con la dosis empleada . 16 La retirada de los
esteroides Ileva consigo considerable riesgo, ya que su supresi6n 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 hip6-
fisis-suprarrenales durante el stress, y requieren la inmediata insti-
tuci6n de dosis elevadas de corticosteroides . 56

Los pacientes asmdticos que reciben corticosteroides durante
largo tiempo, presentan un aumento del metabolismo del cortisol,
hallazgo que no ha sido observado en los pacientes no tratados con
esteroides . 21 Las dosis intravenosas de hidrocortisona no consiguieron
los niveles plasmdticos de cortisol esperados, y esta baja respuesta
estuvo en concordancia con un curso chnico desfavorable . Su correc-
ci6n requiri6 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" .74 En un reciente estudio, 6 pacientes resistentes a los
esteroides fueron comparados con 19 pacientes no selecionados que
o no requerian esteroides, o requerian imicamente de 2,5 a 10 mg . de
prednisona, o su equivalente, al dia. No existian otras caracteris-

istintivas importantes entre estos dos grupos . El grupo resis-
tente a los esteroides revel6 una menor respuesta eosinop6nic
cortisol y una depuraci6n acelerada del cortisol plasmdticoY' La
raz6n de la diferencia existente en los dos grupos se desconce .

De este modo, muchos aspectos del metabolismo de los cor
teroides y de las respuestas de la hip6fisis suprarrenales permanecen
sin aclarar, y son a menudo variables o indeterminadas en los pa-
cientes con asma bronquial . La corticoterapia cr6nica, la resistencia
a los esteroides y/o el rdpido metabolismo del cortisol son factores
quo deben ser tenidos en cuenta en todo paciente que no responda a
las dosis habituales de corticosteroides . Nosotros resaltamos quo un
efecto biol6gico favorable es el punto final deseado tras el empleo
de estos agentes, y quo en algunos casos se requerirdn niveles san-
guineos de corticosteroides inmediatos y/o mis grandes para que
produzcan resultados positivos .

Indicaciones espeefficas

En los pacientes gravemente enfermos, o en aquellos que no res-
ponden a las medidas terap6uticas habituates, se recomienda el em-
pleo de los adrenocorticosteroides. La reducci6n del edema de la
mucosa, de la reacci6n inflamatoria y de la desecamaci6n epitelial,
asi como de la actividad de las glandulas mucosas, contribuye a la
mejorfa espectacular observada cuando se administran esteroides .
AdemAs, los nihos asnidticos presentan mejor respuesta broncodila-
tadora a las catecolaminas tras la corticoterapia .42 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, consider6ndose como
dosis efectiva la minima necesaria para obtener un resultado Cera .
pdutico. Una guia prActica paraa comprobar la efectividad biol6gica
de los esteroides la tenemos en la eosinopenia, y una dosis efectiva
produciri cifras totales de eosin6filos del orders de 100 mm3, 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

deben disminuirse progresivamente . La hormona adrenocorticotr6pica
(ACTH) ha sido empleada para reestimular la corteza suprarrenal
durante la supresi6n de los esteroides ex6genos. Las recomendaciones
,especificas para tal supresi6n han sido revisadas por THORN." Si
hay necesidad de administrar un tratamiento adrenocorticosteroide
prolongado, el empleo de agentes orales a Was alternos (tabla 2),
administrados a primeras horas de la mafiana, puede reducir los
efectos colaterales indeseables, tales como una ulcera p6ptica oculta
o clinica con hemorragia gastrointestinal, una intensificaci6n de la
diabetes mellitus, una hipopotasemia, una osteoporosis progresiva,
una psicosis, una retenci6n hidrica, hipertensi6n, el riesgo de infec-

es, difusi6n de un proceso tuberculoso, y otros estigmas de los
esteroides .

El empleo de potasio suplementario (KCI liquido), la regulaci5n
de las ingestiones de sodio, una dieta proteica adecuada, un trata-
miento antidcido, el control de la glucemia y de los electr6litos, y la
obtenci6n de radiografias 6seas, facilitar;An el tratamiento, particular-
mente en los casos de corticoterapia continua .

Existe cierta sospecha de que los corticosteroides pueden contri-
buir a los fracasos terap6uticos en el asma43 Aunque tales impresio-
nes pueden resultar vdlidas, es de aceptaci6n general que los corti-
coides no implican este riesgo . 69

La importancia de tal observaci6n consiste en resaltar la nece-
sidad de prestar la debida atenci6n durante la corticosterapia y de
controlar cuidadosamente la funci6n suprarrenal durante la supre-
si6n de los esteroides .

Cortisona 25 mg.
Hidrocortisona 20 mg.

Prednisona 5 mg.

Prednisolona 5 mg.

Metilprednisolona 4 mg.

Triamcinolona 4 mg.

Dexametasona 0,75 mg .
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Nuevos ffirmacos

Fdrmacos inmunosupresores.- Ciertos agentes anti
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 mis amplioO

Cromoglicato dis6dico y dietilearbamazina. - Estos agentes mi-
den de forma selectiva la liberaci6n de los mediadores quimicos tras
la interacci6n alergeno-reagina . El cromoglicato dis6dico (Intal) actfia
probablemente inhibiendo la liberaci6n de histamina, 1,6 pero no posee
efectos antiinflamatorios o broncodilatadores, ni inhibe competitiva-
mente la histamina de forma directa .20 En general, el cromoglicato
dis6dico, ha venido administrindose mediante inhalaci6n, junto con
el isoproterenol, 58 limitando con ello la interpretaci6n de los resul-
tados . Un estudio efectuado con cromoglicato solo," demostr6 un
beneficio similar . Los resultados no han sido espectaculares, pero
si estimulantes, particularmente en el asma extrinseco. Se ha obte-
nido una mejoria subjetiva mis a menudo que una mejoria en las
pruebas funcionales pulmonares .

Se supone que la diatilcarbamazina inhibe la liberaci6n de SRS-A.
Aunque los estudios preliminares son estimulantes, se requieren nue-
vos datos.5-1

CUADO INTERCAMBIO DE GAS

efectuar un cuidadoso estudio chnico del paciente, es
necesario comprobar documentalmente si el intercambio gaseoso es
adecuado. Esto quiere decir que el paciente estd bien oxigenado y
que el anhfdrido carb6nico se elimina apropiadamente . Tal coma
hemos descrito antes en la secci6n sobre fisiologfa, en el estado
asmitico suele haber hipoxemia . Esta se presenta comp consecuencia
de un desequilibrio ventilaci6n/perfusi6n (V/Q) (hipoventilaci6n
alveolar regional) o hipoventilaci6n alveolar generalizada. La hipo-
capnia es frecuente en los casos de anomalias V/Q regionales, desa-
rrollAndose hipercapnia cuando los procesos se encuentran en u
fase avanzada. En la hipoventilaci6n generalizada, a menudo indu-
cida por narc6ticos o sedantes, la hipercapnia suele aconypahar a la
hipoxemia . 19 La cianosis es un signo clinico poco seguro hasta que
la saturaci6n de oxihemoglobina desciende por debajo del 75 % ;
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en tal punto, las tensiones de oxigeno arterial pueden oscilar entre
40 y 50 mm. Hg. Por lo tanto, el andlisis 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 cat6ter arterial permanente, de pldstico, es dtil con este fin . El

o del intercambio de anhidrido carb6nico en t6rminos de la
ventilaci6n alveolar (VA), basado en los vol6menes-minuto 6nica-
mente (volumen peri6dico x frecuencia respiratoria), o basado en
nomogramas obtenidos para personas normales (RADEFORD, Ohio),
son poco fidedignos, debido a las demandas metab6licas variables,
a las aheraciones en la perfusi6n y a los aumentos en la ventilaci6n
del espacio rnuerto .70

Aunque la ventilaci6n alveolar puede medirse con exactitud me-
diante los valores de CO2 del aire espirado y alveolar :

x 0,863,

este laborioso procedimiento suele ser innecesario . Esto es asi, porque
el volumen de anhidrido carb6nico, excretado por unidad de tiempo
es relativamente constante, y en los cams en que la PCO2 alveolar se
supone igual a la PCO2 arterial, entonces el VA es inversamente pro-
porcional a la tensi6n de anhidrido carb6nico arterial . El empleo de
una muestra obtenida al final de la respiraci6n, o de un aparato
de respiraci6n, del aire eliminado, puede proporcionar datos sobre
las tensiones de CO2 alveolar, y por lo tanto, del CO2 arterial . La
sangre venosa "arterializada", obtenida calentando la mano o el brazo
durante 10 minutos, puede servir para medir las tensiones de PCO2
como indice de suficiencia ventilatoria . En la prdctica, la determi-
naci6n directa de la sangre arterial para comprobar el Pco2 es el
m6todo rads sencillo para valorar la ventilaci6n alveolar efectiva,
y proporciona tambi6n 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 trav6s
de estas determinaciones de los gases sanguineos . En general, una
tensi6n de oxigeno arterial de 60 mm. Hg o inferior sola, o con un
PaCO2 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 existfan durante una fase estable cr6nica .
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Oxigenoterapia

Tal coma hemos hecho notar prey mente, muchos, sI no la tota-
lidad de los pacientes en "status asthmaticus", presentan hipoxemia
arterial en grados variables, con una desaturaci6n de hemoglobina de
menor a significativa. Por lo tanto, en el paciente con "status asthma-
ticus" deben mantenerse tensiones de oxigeno adecuadas . Cuando
la P02 arterial desciende a 70 mm . Hg, se desarrolla un aumento de
trabajo respiratorio coma respuesta compensatoria . La hipoxemia
contribuye directamente a la descompensaci6n cardiaca, influyendo
en el metabolismo del miocardio, o indirectamente, aumentando la
resistencia vascular pulmonar . Ademas, la encefalopatia hip6xica con
alteraci6n mental, los efectos metab6licos sobre los sistemas enzima-
ticos dependientes del oxigeno, los aumentos en la resistencia de las
vias respiratorias, y la reducci6n de las respuestas respiratorias al
aumento de las tensiones de CO2 que pueden contribuir a la insufi-
ciencia ventilatoria, son una consecuencia de hipoxemia. Reviste gran
significaci6n el hecho de que en el cerebro se produzcan alteraciones
irreversibles despues de 3 a 5 minutos de anoxia completa . La distin-
ci6n entre hipoxemia arterial de origen pulmonar, la hipoxia tisular,
merece enfasis especial . Los tejidos requieren adecuadas tensiones
de Ox arteriales, un debito cardiaco normal y una adecuada distribu-
ci6n del flujo sanguineo, asi como un contenido normal de hemo-
globina y una curva de disociaci6n de oxihemoglobina tambien normal .

Para casos rutinarios, la canula nasal de plastica de doble pi a,
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
raz6n de 6 a 10 litros par minuto, en un sistema que tambien puede
proporcionar la debida humectacibn . La mascara Cambell Venturi
resulta util para proporcionar concentraciones bajas, controladas, de
oxigeno (a saber, al 28 % a ritmos de 4 litros por minuto), en los
casos en que la depresi6n 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 c6moda, con una valvula que impida la
inspiraci6n del afire espirado y que elimine el CO2. Cuando el en-
fermo Ileve un tubo endotraqueal o se le haya practicado una
traqueotomia cualquier unidad ventilatoria mecanica puede ser
enriquecida adaptando adecuadamente el aporte de oxigeno. Debe
emplearse una caja de traqueotomia de plastico blando en el pa-
ciente traqueotomizado que no requiera ventiladores, haciendo influir
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oxigenqterapia que el gas est6 adecuadamente humedecido en todo
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itativa. La tabla 3 nos proporciona datos comparativos sobre la
administraci6n de 02 .46 Mediante estos m6todos es posible conseguir,
en la mayoria de los pacientes, tensiones y una saturation de oxigeno
aceptables . El anAlisis de los gases en sangre arterial debe ser contro-
lado de forma seriada para establecer la suficiencia de tal trata-
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la deprosi6n de oxigeno de los centros quimiorreceptores carotideos
y a6rticos . Sin embargo, tales pacientes estdn, por lo general, gra-

e hip6xicos y necesitan desesperadamente oxigeno. Puede
a administraci6n de oxigeno a bajas concentraciones, em-
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mente asociada con cierta morbilidad y mortalidad, es aconsejable
administrar inicialmente concentraciones bajas y controladas de
oxigeno en todos los pacientes . Ha de insistirse en que el oxigeno
debe administrarse en los estados de hipoxia avanzada, y si se pro-

una depresi6n de la respiraci6n, el medico debe recurrir a la
ventilaci6n que resulte apropiada y al enriquecimiento de los gases

con oxigeno .

Toxicidad del oxigeno

El oxigeno es un agente terap6uticc, handamental . Sin embargo,
ha de tenerse en cuenta su toxicidad potencial, debiendo adminis-
trarse con precauci6n en los casos indicados . A nivel celular, elevados
niveles de oxigeno pueden inactivar ciertos sistemas enzimdticos
sulfhidrflicos. El ojo, el sistemaa nervioso central y los pulmones son
particularmente susceptibles a una presi6n superior a dos atm6s-
feras. La toxicidad del sistema nervioso central se manifiesta por
ataques de gran mal .

Ademds de producir depresi6n respiratoria, el oxigeno
directamente t6xico para la mucosa traqueobronquiall y paraa ell par6n-
quima pulmonar. Aunque los limites exactos de su tolerancia no
estdn bien claros, se produce toxicidad pulmonar por oxigeno cuando
la presi6n parcial del Q inspirado excede aproximadamente de los
300 mm. Hg. El problema es complejo ; la toxicidad resulta aumen-
tada al incrementar las presiones parciales y la duraci6n de la expo-
sici6n; su comienzo es retrasado por !a presenia de hipoxemia arte-
rial o por la respiraci6n intermitente de aire ambiente . El mecanismo,
o mecanismos exactos que producen la toxicidad, se desconocen .14

El descenso en la capacidad vital es uno de los pardmetros men-
surables rads frecuentes de toxicidad pulmonar por oxfgeno .11 En
los casos de exposici6n continua, puede desarrollarse una traqueo-
broquitis quimica, caracterizada par opresi6n subesternal o por dolor
tordcico . Laa adecuada humectaci6n del aire inspirado remite a me-
nudo a esta reacci6n.31 Se produce un retraso del flujo del muco
traqueal y de la acci6n ciliar, cuando el oxigeno inspirado es su-
perior al 40 % .48

Ciertas lesiones
use de venti

del
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par6nquima, producidas por el prolongado
inicos, han silo asociadas con una creciente

dificultad respiratoria, una funci6n pulmonar que se detuviera pro-
gresivamente y una dificultad cada vez mayor en separar all enfermo
del respirador. Las lesiones rads precoces consisten en congestion
capilar, edema intersticial, formaci6n de una membrana hialina,
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alveolar y hemorragia y atelectasia . 14 Ciertos estudios demues-
tran una afectaci6n en la producci6n de sustancias con actividad
de superfiCie . 31 Aunque el estado agudo es reversible, debe desarro-
Ilarse posteriormente un estado irreversible caracterizado por pro-
liferacidn capilar y fibrosis progresiva, a menos que la exposici6n al
oxigeno a clevadas 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 02 humedecido, con
un minimo de exposici6n peligrosa (tiempo y concentraci6n), pro-
porcionada a las demandas metab6licas tisulares . En general, los
niveles arteriales de P02 no deben exceder de 100 mm . Hg durante
el tratamiento del "status asthmaticus" .

Mezclas helio-oxigeno

La densidad del gas que fluye en el Arbol bronquial es uno de los
determinantes de la resistencia de las vias respiratorias . Los funda-
mentos te6ricos del tratamiento con helio se basan en su menor
densidad, que presenta menor resistencia al flujo a trav6s de las
grandes vias respiratorias comprometidas, en comparaci6n con el
aire o con el oxigeno . 5 Sin embargo, en las vias respiratorias mds
pequeflas, la mayor viscosidad del helio debe requerir mayores pre-
siones incursoras para crear un flujo a6reo 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 presi6n
positiva espiratoria cerrada (O.E.M.), con una unidad de RPPI, o di-
rectamente en el tubo endotraqueal o de traqueotomia .

ionar una ventilaci6n alveolar adecuada

ica anomalia de los gases sanguineos consiste en ui
PaO2, si el paciente puede tolerar la administracidn

ve-ase la secci6n sobre Oxigenoterapia), sin presentar depre-
atoria; en tal caro, esto sera todo lo necesario . Si el

ce depresi6n respiratoria, o si existe una vanzada
acidosis, y no responde a las medidas de sost6n

codilatadores, eliminaci6n de las secreciones, etc .),



entonces debe proporcionarse una adecuada ventilaci6n alveolar por
otros medios .

Esto puede conseguirse de numerosos modus : compresi6n ma-
nual de una bolsa de respiraci6n del afire respirado en un sistema de

ito cerrado o abierto; un respirador de tanque ; dispositivos elec-
tromec;Anicos, que proporcionen variables amplitudes y frecuencias
de respiraci6n que respondan automdticamente a seRales procedentes
de servomecanismos (activados por los gases y A pH de sangre ar-
terial); ventiladores de volumen preestablecido (unidad Emerson) o
de presi6n preestablecida (RPPI) . Por lo comun, para mantener una
adecuada ventilaci6n alveolar se recurre a la ventilaci6n prolongada
con respiradores de presi6n o volumen preestablecido . No debe in-
tentarse ventilar de forma continua a un paciente, durante largos
periodos, mediante mascarilla facial o boquilla . Las t6cnicas del tubo
endotraqueal o de la traqueotomia deben emplearse de la forma des-

anteriormente .
Una vez colocado el paciente en el ventilador, deben establecerse

los volAmenes peri6dicos y las frecuencias respiratorias apropiados .
La efectividad del volumen arbitrariamente seleccionado debe ser in-
vestigada mediante determinaciones de los niveles arteriales de P02,
Pco2 y pH. Ademis, es imprescindible evitar la hiperventilaci6n o la
bipoventilaci6n alveolar . La hiperventilaci6n en pacientes con acidosis
respiratoria puede crear un estado alcal6tico quo desencadene con-
vulsiones o produzca un colapso circulatorio .

Venfilaci6n asistida y controlada

Los ventiladores de presi6n preestablecida (RPPI) com6nmente
disponibles (BENNETT, BIRD) actdan bas6ndose en un principio que
limita laa presi6n; la inspiraci6n termina cuando la presi6n en el in-

vias respiratorias alcanza un valor preestablecido . El
respirador es desencadenado en la inspiraci6n por una ligera presi6n
negatives procedente del paciente ; esto se denomina ventilaci6n asis-
tida . Puede administrarse de forma periodica o continua, dependiendo
de las necesidades clinicas y de las de cooperaci6n del paciente .
Varios modelos poseen controles adaptables del flujo inspiratorio que
permiten disminuir el flujo, mejorando con ello la distribuci6n de
los gases y la ventilaci6n alveolar. Su baja coste, la duraci6n, la
facilidad de manejo y la independencia de suministro el6ctrico son
caracteristicas positivas . Los principales problemas son : 1 .0, ocasional
incapacidad para conseguir altas presiones impulsoras ; 2 .0, voldme-
nes-minuto inadaptables cuando la resistencia de las vias respirato-
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la distensibilidad tisular varfa, y 3 .0, inexactitud en la concen-
traci6n del 02 inspirado (un dispositivo de 02 al 40 Q, o suministra a
menudo 02 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 automdticos y proporcio-
nan umicamente ventilaci6n controlada . Algunos modelos mds apro-
piados hubieron incorporado un dispositivo automdtico para la hi-
perinsuflaci6n periodica. La duraci6n de la inspiraci6n y de la es-
jAraci6n es ajustable en la mayorfa de los respiradores, y aunque
operan bdsicamente con aire ambiente, en caso necesario puede aila-
dirse 02 .

El tratarniento mediante respiraci6n con presi6n positiva intermi-
tente, con aerosoles broncodilatadores, es efectivo para la respiraci6n
asistida periodica durante periodos de 15 a 20 minutos, de 4 a 6 veces
al dia. El efecto de la hiperventilaci6n con RPPI es a menudo transi-
toria, no siendo posible obtener descensos sostenidos o elevaciones
de los niveles de anhidrido carb6nico duraderas mediante tratamien-
tos peri6dicos 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 pard-
metros de los gases sanguineos . 11 Cierta mejora en el paciente trata-
do con RPPI se debe al suministro m6s eficaz de aerosoles bronco-
dilatadores que reducen la broncoconstricci6n y aumentan la expec-
toraci6n .

En general, la ventilaci6n mecdnica asistida se emplea en el pa-
ciente rnoderadamente enfermo y colaborador, mientras clue cl circu-
lo mecdnico controlado con RPPI es fitil en el paciente criticamente
enfermo que colabora defectuosamente o presenta obnubilaci6n. La
ventilaci6n controlada con RPPI estd indicada para proporcionar
apoyo ventilatorio cuando la ventilaci6n asistida fracasa. La finalidad
de la ventilaci6n controlada consiste en reducir los patrones respira-
rios ineficaces y el excesivo trabajo tordeico, y en proporcionar

una adecuada ventilaci6n artificial, mecdnica, bajo constante control
iol6gico . De este modo, esto proporciona tiempo para que un ade-

cuado tratamiento permita la reducci6n de los factores precipitantes
ag ,.Aos. Una vez obtenida cierta mejorIa, el esfuerzo ventilatorio del

iente debe ser capaz de mantener un equilibrio normal o
table. Tal enfoque resulta a menudo beneficioso para

con "status asthmaticus" o insuficiencia respiratoria que
ilaci6n asistida convencional .

WEISS, FALING, BROOKS, MINTZ, CHODOSH Y SEGAL
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Ventilaelon controlada. Indicaciones y modalidades

Habida cuenta de que el ciclo controlado requiere mayor inter-
vencion medica, debe hacerse todo to posible para mejorar la venti-
laci6n asistida, de modo que sea posible proporcionar una oxigena-
ci6n eficaz y eliminar adecuadamente el CO2. En una reciente valora-
ci6n efectuada por este laboratorio,87 se comprob6 que las indicacio-
nes de la ventilaci6n controlada como consecuencias del fracaso de
la RPPI asistida eran :

1 . Falta de cooperaci6n del paciente en el ciclo asistido, por
estar estuporoso o agitado, y negarse a aceptar, impulsar o
controlar el respirador .

2 . Imposibilidad de reducir o evitar una elevaci6n en la PaCO2
con RPPI asistida, con progresivo empeoramiento del estado
clfnico .

3. Taquipnea persistente, agotamiento ffsico, excesivo trabajo
respiratorio (que a menudo es muy acentuado en el "status
asthmaticus") .

4. Depresi6n por oxigeno de la ventilacion con RPPI asistida .

De este modo, la sincronizacion del paciente al respirador, con
eliminaci6n del excesivo trabajo respiratorio, constituye la clave de
la ventilaci6n controlada eficaz. Para instituir una ventilaci6n contro-
lada pueden emplearse las siguientes modalidades :

A) Ciclo mecdnico. - Muchos pacientes aceptaran el respirador
con presi6n que este preestablecido para un ciclaje automa
tico, a un ritmo de 10 a 15 por minuto. Para obtener una,
adecuada ventilacion minuto, se establecen la presi6n y ei
flujo apropiados. Esta norma parece ser de maxima eficacia
en el paciente embotado o comatoso .

B) Depresidn con oxigeno y ciclo mecdnico . - Habida cuenta de
que la ventilacion en ciertos pacientes con hipercapnia croni-
ca resulta deprimida por el oxigeno, puede administrarse 02,
al 100 % (persiguiendo esta finalidad) mediante RPPI asistida,
canula o caja de traqueotomia, hasta revestir la agitaci6n .
Inmediatamente despues puede aplicarse un ciclo mecanico,
segun 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 cicto meednico .- En los pacientes
itados, confusos o poco colaboradores, cuyos gases sanguh

neos tienden a presentar alteraciones, y en los que la ventila-
ci6n y la oxigenaci6n resulta esencial, pueden administrarse
drogas depresoras para reducir la agitaci6n y, con ello, facili-
tar la coordinaci6n mecdnica. Hemos comprobado que la ti-
tulaci6n de pequeflas dosis intravenosas de sulfato de morfina

10 mg.), meperidina (Demorol), 50 mg ., o succinilcoli-
na (40 mg. intravenosamente) puede resultar valiosa . Tam-
bi6n se han empleado barbiUiricos o diazepam (Valium) . Es
imprescindible instituir inmediatamente un ciclo mecdnico
semejante al de (A), tan pronto se obtenga la relajaci6n .

Seg6n nuestra experiencia (WEISS) con 19 pacientes seleccionados
que presentaron 21 episodios de insuficiencia ventilatoria aguda
avanzada, muchos de ellos en estado asinkico, solo pudieron efec-
tuarse 4 tratamientos con RPPI asistida . Los 17 episodios restantes
fueron tratados mediante ventilaci6n controlada, seg6n la siguiente
secuencia y empleando intubaci6n endotraqueal o traqueotomia :
ciclo mecdnico automdtico, depresi6n con oxigeno e inhibici6n 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 colaboridores, la depresi6n con oxigeno y la
inhibici6n 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 ventilaci6n con-
trolada fue la correcta sincronizaci6n con el respirador . Despu6s de
esto, pudo conseguirse una ventilaci6n efectiva . Se observaron des-

s medios de 30 a 57 mm . Hg en la PaCO2, una mejora en el pH
de 0,09 a 0,21 unidades, y adecuadas tensiones de Pa02, en contraste
con la falta de mejora durante la ventilaci6n asistida (fig- 2) . Tales

eron relacionadas con la disminuci6n de la frecuencia
y el aumento de los voldmenes peri6dicos, y no con au-
eciables en la ventilaci6n minuto (fig . 3). En todos los
disminuyeron gradualmente la tensiones de PaCO2 para
alcalosis perjudicial. El tiempo inspiratorio y espiratorio

deron a una relaci6n a 1 :2 o de 1 :3, con el fin de permitir
cion efectiva de los gases .
aron altas presiones respiratorias con moderados flujos
y flujos espiratorios bajos, con relativa seguridad, ex-

ensi6n reversible encontrada con presiones inspirato-
H20). Si el d6bito cardiaco desciende, deben

requerimientos ventilatorios inmediatos con este
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FIG . 2 . - Variaciones en los niveles en sangre arterial del PaOs, PaCO2 y pH
(valores medios) en pacientes con neumopatia obstructiva cr6nica y asma
bronquial en insuficiencia ventilatoria aguda, tratados con ventilacidn asistida
o con ventilaci6n controlada mediante un respirador de presi6n limitada . La
direcci6n de las flechas indica las variaciones observadas desde el comienzo de
la ventilaci6n de sosten hasta el periodo de ventilaci6n prolongada (fase de
hiperventilaci6n) (sm = sulfato de morfina, sc = succinilcolina) . Para mas

detalles, vease el texto

efecto. Es posible que tenga que aceptarse un descenso transitorio
del debito cardiaco . Ciertas complicaciones, tales como hemorragia
gastrointestinal, paro cardiaco, arritmias, embolias pulmonares y

shook (cardiogenico o bacteriemico) 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 ventilaci®n, y de hecho,
se encontrb una tasa de supervivencia del 59 % en esta serie par-
ticular de pacientes con insuficiencia ventilatoria muy avanzada, tra-

tados mediante la modalidad de ventilacion controlada s7

Respiraci6n controlada con droga

Un ejemplo decontrol respiratorio con droga nos lo proporcio-
na el siguiente caso clinico :
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FIG. 3 . - Volumen peri6dico, frecuencia respiratoria y volumen-minuto (datos
medios en conjunci6n con las variaciones en los gases y en el pH de la sangre
arterial de ]a figura 2). Una importante caracteristica es que la ventilaci6n
controlada efectiva va asociada con aumentos en el volumen peri6dico , y una
reducci6n en la frecuencia respiratoria, y no con aumentos ostensibles en la

ventilaci6n minuto, aunque esto ha podido observarse en algunos casos

(tv = volumen peri6dico ; rr = frecuencia respiratoria ; my = voltunen-minuto)

Caso 2

Se trata de una mujer Blanca, de 35 afios de edad, que faze ingresada en el
Boston City Hospital con una historia de bronquitis asmdtica cr6nica y un
reciente aumento en ]a tos productiva, en las sibilancias y en la disnea . El
empeoramiento fue debido a una infecci6n broncopulmonar y estaba relacionado
con una obstrucci6n de las vias respiratorias . El tratamiento iniciall consisti6
en la administraci6n de liquidos intravenosos, aminofilina, yoduros, penicilina
(basada en los resultados de la extension del esputo teffido con el m6todo
de Gram), succinato s6dico do metilprednisolona (Solu-Medrol) y RPPI con
ventilaci6n asistida (mascarilla), con isoproterenol nebulizado y oxigeno, al 40 % .
En la tabla 4 se da una relaci6n de los valores de los gases sangulneos encon-
trades en el memento del ingreso . A primera hora del dfa siguiente, un progre-
sivo broncospasmo, junto con retenci6n de las secreciones, fueron acompahados
de intensa agitaci6n, confusion y deficiente colaboraciOn al proporcionarle RPPL
Se efectu6 una traqueotomia y se inici6 ventilaci6n asistida con el Bird Mark
VII Respirator . Los valores de los gases sanguineos en estas condiciones fueron :
PaCOI de 87 mm . Hg, pH de 7,15 y Pa01 de 173 mm . Hg (tabla 4) .
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Tabla 4 . - Ejemplo de control de la respiraci6n con drogas
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Hubo necesidad de efectuar una consulta con la Lung Station (Tufts), debido
at evidente empeoramiento del estado clinico y porque los gases sanguineos
evidenciaban un inadecuado apoyo ventilatorio mediante la ventilaci6n asistida .
Esta illtima fue limitada a causa de la grave agitaci6n motora y de la extrema
falta de colaboraci6n, incluso con presiones elevadas y flujos moderados con
RPPI. A continuaci6n se administraron 10 mg. de sulfato de morfina intravenosa-
mente, obteni6ndose solo una moderada depresi6n respiratoria, persistiendo
la agitaci6n motora . A causa de esto, se administraron por via endovenosa 40 mg .
de succinilcolina, obteniendo una completa apnea . Inmediatamente se instituy6
una ventilaci6n mecdnica controlada con volumen peri6dico, presi6n y fre-
cuencia preestablecida . En la tabla 4 pueden apreciarse los favorables valores
que presentaban los gases sanguineos at cabo de unas pocas horas . Al atender
cuidadosamente y de forma continua el broncospasmo y las secreciones, se
apreci6 cierta mejoria clinica . Estando semidespierta, 6 horas mds tarde, la
paciente ya pudo colaborar por complete al recurrir a la ventilaci6n asistida,
apreci6ndose posteriormente una complete recuperation .

Siempre que sea posible, es aconsejable facilitar breves periodos
de reposo durante el tratamiento con RPPI asistida . La repetida hi-

istensi6n de los pulmones puede deprimir el reflejo de Herring-
a efectividad del impulso ventilatorio y dificultar el

proceso de deshabituamiento. AdemAs, la hiperinsuflacion periodica
(varias respiraciones/hora) es necesaria para evitar la formation de
importantes atelectasias. En los casos de tratamiento continuo con
RPPI asistida o controlada, el volumen peri 6dico debe ser medido
peri6dicamente con un respir6metro de Wright o un aparato similar,
con el fin de poder proporcionar la adecuada ventilation minuto . Sin

o, debe tenerse de forma periodica una muestra de sangre
arterial para comprobar los valores de PCO2, P02 y pH, con el fin de

PaCO2 (mm. Hg) 41 57 87 71 71 58 46 46
pH 7,40 7,31 7,15 7,18 7,19 7,27 7,26 7,46
PaO2 (mm. Hg) 56 38 173 250 168 245 101
Volumen perj6dico
(c.c.) 220 350 500 550 450 400 400

Frecuencia respirato-
30 18 18 16 16 14ria (par min .)
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efectividad del apoyo ventilatorio artificial . Por
p .:ciente con un volumen periodico inicial de 500 c .c., a

15 cm. H20, tratado con la unidad de RPPI, puede,
se acumulan las secreciones y desciende la distensi-
r (pulmon mas rigido), desarrollar un volumen pe-

o de 200 c .c., y sin embargo, la presion existente en la unidad de
RPPI aun seguiria siendo de 15 cm . de agua. De aqui que el intercam-
bio de gases estaria considerablemente alterado . La presion del RPPI
debe ser la minima capaz de proporcionar una ventilation adecuada .
Esto puede requerir frecuentes ajustes del flujo y de la frecuencia
para conseguir volumenes-minuto efectivos . Pueden producirse esca-
pes alrededor del tubo de traqueotomia, resultando imposible la
autocompensacion de la maquina (a menos que se ajuste con adap-
tadores acelerativos del flujo) ; de aqui que seran suministrados
volumenes periodicos inadecuados . Esto requiere atencion inmediata .
Es imprescindible prestar una asistencia continua y controlar me-
ticulosamente el equipo durante todo el periodo de control del ciclo .

Finalmente, tal tomo 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 este 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 tension de CO2 arterial se fija mediante la tasa de
su production y de su elimination por los alveolos :

Vco2 (Production tisular)
PaCO2 =

	

x 0,863
VA (Ventilation alveolar)

Durante la insuficiencia respiratoria, la reduction en la VA efectiva
conduce a una elevation en el nivel del CO2 que rapidamente se dirige
hacia la totalidad de los compartimientos celulares ; esto viene a ser
la actividad de los iones hidrogeno (H+); es decir, una acidosis res-
piratoria :

CO2 + H20 1	 H2CO3 T~ [H+] + HC03
Anhidrasa carbonica
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Estas relaciones son descritas por la ecuaci6n de Henderson-Has-
selbalch :

[HCO3-1a
pHa = pKa' + log

[1-12CO3]a

en la que H2C03 = 0,03 x PaCO2: si PaCO2 = 40 mm . Hg, entonces
H2C03 = 1,2 nM./litro. Evidentemente, el pHa final depende de la
relaci6n entre A ion bicarbonato y el Acido , carbonico. El patron de
los buffers orginicos consiste en mantener la relaci6n relativa
[HCO3 ]

a aproximadamente 20/1 . Es el papel de los buffers del
[H2CO3]

cuerpo .
Un aumento en [H+], a causa de hipercapnia, general bicarbonato

extracelular procedente de : Lu, buffers sangufneos ; 2 .°, buffers tisula-
res, y 3 .°, mecanismos renales. Esta elevaci6n en la concentraci6n de
bicarbonato plasmdtico ha sido dividida temporalmente en una fase
aguda y una fase cr6nica . En la fase aguda, la formaci6n de buffer
se efect6a en la sangre y en los tejidos, y puede describirse de la
forma siguiente :

H2C03 + ROH -> R+HCOT + H20

En la figura 4 presentamos la respuesta de los buffers a la hiper-
capnia aguda en el hombre normal . El [HCO3-] generado es una fun-
cion de PaCO2 creciente, pero resulta inadecuado para neutralizar de
forma efectiva los incrementos agudos de [H+] . Adem6s, airededor
de esta curva de titulaci6n de C02 de "todo el cuerpo" han silo esta-
blecidos unos limites de seguridad de 95 % por definici6n de las
apropiadas respuestas del bicarbonate y del pH a la hipercapnia
aguda, y%puede, por lo tanto, ser empleada para distinguir la acidosis
respiratoria no complicada de los trastornos acidobAsicos metab6licos
complicantes . 14

Fase cronica

En la fase cr6nica, bajo el estimulo de la retenci6n cronica de
anhidrido carb6nico, la excreci6n renal de [H+] y la generaci6n de
[HM-] proporciona una nueva elevaci6n del [HCO3] plasmdtico y
una mayor defensa del pH que mediante los buffers tisulares imica-
mente (fig. 4). Similares bandas de seguridad para la hipercapnia de
estado cronica permiten la definici6n de los trastornos metab6licos
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FIG. 4 . - Bandas de seguridad para la hipercapnia aguda en el hombre normal
y para la hipercapnia estable cr6nica en la neumopatia obstructiva cr6nica, ba-
sadas en las relaciones PaCO2-ion hidr6geno"' 84 En la hipercapnia aguda o
cr6nica no complicadas, existe una probabilidad del 95 % de que los valores
de Pco2-pH quedaran comprendidos dentro de la banda . Cualquier valor que
caiga por encima de la banda apropiada, indica una acidosis metabdlica com-
plicante; los valores por debajo de la banda apropiada, indican una alcalosis

metab6lica complicante . (Wase texto .)

coexistentes en los pacientes con neumopatia obstructiva cronica, en
condiciones estables de retenci6n de C02 .'2' 75, 84

En los pacientes con una enfermedad cronica de las vias respira-
torias e hipercapnia cronica, que experimentan suficiencia respirato-
ria aguda -y, por lo tanto, acidosis aguda sobreaiiadida-, no se
aprecia la presencia de procesos de estado constante y se producen
respuestas variables del anhidrido carb6nico [H+] + [HCO3 ] . La
defensa del pH extracelular esta, por lo tanto, primariamente rela-
cionado, de forma temporal, con los mecanismos neutralizantes re-
nales 86 (fig . 5). Las relaciones anteriormente citadas para la hipercap-
nia aguda, en estado estable, en el sujeto normal, o hipercapnia cr6-
nica estable, no son, por lo tanto, validas para la interpretaci6n de la
acidosis o alcalosis metab6licas coexistentes . Este concepto es im-
portante clinicamente en los casos en que la acidosis respiratoria
pura debe ser distinguida de los trastornos metab6licos extrapulmo-
nares multiples que puede presentar el paciente . En esta circunstan-
cia, la interpretaci6n del trastorno acidobasico requerira un detenido
:.studio clinico .
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FIC . 5 . - Relation entre concentraci6n de hidrogeniones y PaCO2, durante 1a
hipercapnia aguda, en pacientes con neumopatia obstructiva cr6nica . La curva
de titulaci6n del anhidrido carb6nico en el hombre esta basada en datos de
BRACKETT, COHEN Y SCHWARTZ ; " la curva cr6nica es la comunicada por VAN
YPERSELE DE STRIHOUR, BRASSEUR y DE CONNICK ; B4 los grupos I y IA representan
la respuesta a la hipercapnia aguda que se produce en pacientes con neumo-
patia obstructiva cr6nica, en los que no hay relations PM-pH estables cr6-
nicas definidas (grupo I), y las habidas en aquellos en los que se conocia
el PCO2-pH cr6nico (IA). Las variaciones en el pH correspondientes a la hipo-
ventilaci6n alveolar aguda, inducida por oxigeno al 10O Vo durante 30 minutos
en pacientes con hipercapnia cr6nica, son mostradas par el grupo II . Los 1i-
mites de las observations comunicadas vienen indicados por las longitudes
de las tineas de regresidn . Los datos sugieren que la hipercapnia aguda no
complicada, sobreanadida a una hipercapnia cr6nica en pacientes con una en-
fermedad obstructiva cr6nica de las vias respiratorias, limita el use de las
« bandas» de predicci6n establecidas para la hipercapnia crbnica del estado es-
-table o para la hipercapnia aguda del estado estable en el hombre . Para mas

detalles, vease el texto

Otros trastornos respiratorios y metabclicos

En el "status asthmaticus" pueden presentarse otros trastornos
.acidobasicos, y el medico debe conocer estas complicaciones :

A) Alcalosis respiratoria: Hiperventilacion, endogena o exdgena,
mediante respirador mecanico, y descubrimiento de niveles
de HCO3' compensatorios aumentados .

0

	

100



onsecuencias de esta alcalosis aguda incluyen la producci6n
de manifestaciones del sistema nervioso central, convulsiones, hipo-
tension, apnea y muerte. Adem4s, la curva de disociaci6n del 02 se
desvia a la izquierda, y la liberaci6n de 02 a los tejidos estd alterada .

B) Alcalosis metabdiica : Consecutiva a una depleci6nede cloruros
o de potasio; por lo connm, producida por causas dietdticas,
diurdticos, esteroides, o por cloruresis durante el desarrollo
de la acidosis respiratoria .

C) Acidosis metabOlica : Excesiva formation de [H+], aumento
de los ingresos, disminucion de la excretion .

ratamiento de la acidosis respiratoria va primariamente diri-
gido a controlar todas las causas de insuficiencia ventilator
mejora en la ventilation alveolar neta, y la reduction en el PaCO2,
es el m6todo l6gico y aceptable de tratar el exceso de actividad de
hidrogeniones. Cuando existe una grave acidosis durante el status
asthmaticus 8. 87 (ya se trate de una acidosis respiratoria para, o bien
sea mixta con una acidosis metab6lica) y mientras se proporciona
apoyo ventilatorio, pueden administrarse buffers o d1calis ex6genos .
Cuando el pH desciende a 7,20 o menos, la acidemia puede poner en
peligro la vida, estando indicada la infusion de bicarbonato . Mediante
determinaciones seriadas del pH para poner en claro los puntos
extremos, la infusion intravenosa de 80 a 120 mg . de NaHCO3 amor-
tiguard el pH y concedes: tiempo para que todas las demAs medidas
de sost6n resuiten eficaces . En los casos en que la restriction de Na+
es imprescindible, puede emplearse THAM sin sodio (trishidroxi-metil-
aminometano). Sin embargo, puede deprimir la respiraci6n, originan-
do una mayor hipoxia y acidosis en algunos pacientes . Nosotros pre-
ferimos el NaHCO3.

Finalmente, puesto que la depletion de cloruros es frecuente du-
rante la fase de acidosis, la fase de recuperation va ocasionalmente
asociada con una persistente alcalosis hipoclor6mica y/o hipopota-
s6mica; esto requiere la adecuada reposition de electrolitos .

Un ejemplo de la aplicaci6n de los nomogramas acidobisicos de
prediction lo obtendremos en el paciente estudiado en la tabla 4 .

En la figura 6 se presentan los datos sabre pH (nM) y Pco2 ar-
teriales de este caso de bronquitis asmAtica con insuficiencia venti-
latoria. Obs6rvese que, en la fase de descompensaci6n inicial, las re-
laciones del PaCO2 y pHa descienden dentro de la banda prevista para
la hipercapnia aguda establecidaa por SCHWARTZ . Esto indicaria que la
acidosis en desarrollo tenfa una base totalmente respiratoria. Varios
dias mds tarde A paciente recibi6 bicarbonato s6dico ; se produjo
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FIG . 6 . - Aplicaci6n de ]a banda de confianza . Nomograma en el que se definen
las respuestas previstas agudas de [11+] a incrementos en PaCO2. Wase

woo para caro ilustrativo

una desconapensaci6n ventilatoriaa mds leve . Las relaciones se han des-
viado ahora hacia el lado alcal6tico de laa banda aguda, indicando la
presencia de una alcalosis metab6lica complicante . De este modo, en
la prActica, los factores metab6licos complicantes pueden valorarse
mediante el empleo de tales nomogramas .

WAS

La sedaci6n moderada ha sido considerada como un aspecto del
tratamiento, ya que el miedo, la ansiedad y la agitaci6n pueden in-
fluir en los resultados globales . El empleo de barbitilricos tranquili-
zantes e incluso opidceos puede ser beneficioso, aunque el grado en
que tales agente deprimen la respiraci6n 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 hincapT en que el paciente tranquilo no siempre
es un paciente que ha experimentado una mejoria, La auscultaci6n
puede demostrarnos menor grado de sibilancias, pero el concomitante
descenso del murmullo respiratorio puede indicarnos una ventilaci6n
defectuosa y un considerable acf1mulo de secreciones . La ausencia de
un distress respiratorio evidente bajo sedaci6n puede ser err6nea-
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retada por el medico, cuando el paciente en realidad estd
(Wase la secci6n "Cruce" .) Puesto que los opiiceos y

., Jantes han sido incriminados como causas de muerte en el
dado que su empleo puede originar depresi6n respiratoria

hipoventilaci6n alveolar, los efectos de las drogas deben ser
os clinicamente y canfirmados mediante anilisis de los gases

arterial, en todos los casos en que se recurra a suu empleo .
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 titer por via rectal 57 o apli-
car una anestesia general 11 (ciclopropano). Este enfoque ha propor-

o cierto alivio en los ataques rebeldes, mediante mecanismos
no del todo claros, aparte la relajaci6n general . Puede efectuarse un
lavado broncosc6pico en el momento de la administraci6n del anes-
t6sico. Durante todo este tiempo debe mantenerse una adecuada ven-
tilaci6n y oxigenaci6n. El halotano es considerado como el anest6sico
de elecci6n,93 aunque ocasionalmente puede precipitar arritmias ven-
triculares (posiblemente potenciadas por el use previo de adrenalina),
debiendo emplearse con gran precauci6n, particularmente en los pa-
cientes hipox6micos . Este agente no suele irritar las vias respiratorias,
y suele ser capaz de relajar los m6sculos lisos bronquiales y propor-

alivio durante el "status asthmaticus" . El titer 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 perpeUian 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 diagn6stico . Una tinci6n, con el m6todo de
Gram, del esputo (lavados traqueobronquiales o aspirado transtra-
queal percutineo) facilitard el diagn6stico bacteriol6gico . El anti-
bi6tico 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 peri6dicos del esputo para
descubrir algdn posible cambia que pueda tener significaci6n clinica
en la flora bacteriana . Es importante que esta selecci6n antibidtica
inicial est6 basada en el estudio de una adecuada inuestra de esputos
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recientes. Puede emplearse el metodo del cristal violeta previamente
descrito. La presencia de macr6fagos alevolares (histiocitos) y de ce-
lulas epiteliares bronquiales, con un minimo de celulas escamosas
orales, sugiere una muestra broncopulmonar representativa . Habida
cuenta de que el cristal violeta es el principal constituyente del
violeta de genciana del metodo tintorial de Gram, cuando empleamos
este ultimo metodo podemos Ilegar a identicas 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-
ficaci6n del broncospasmo . La posibilidad de que una infecci6n extra-
pulmonar este contribuyendo al estado asmatico, debe inducirnos a
efectuar una investigaci6n en busca de una infecci6n 6tica o de los
senos paranasales asociada.

Cuando se ha instituido un regimen 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 infecci6n, en particu-
lar cuando se trata de H. influenzae o de otros bacilos gramnegativos .
La tabla 5 puede servirnos como guia para la selecei6n de antibi6-
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 elecci6n terapeutica .

Cuando parece que el antibi6tico no es eficaz, debemos pensar en
que la flora bacteriana ha cambiado ; que se han desarrollado germe-
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 localizaci6n de la infecci6n es extrarrespiratoria .
Al igual que con los demas aspectos del tratamiento del paciente
asmatico gravemente enfermo, las infecciones deben valorarse de
forma continua .

ANTIHISTAMINICOS

Los antihistaminicos, con estructuras quimicas similares a la his-
tamina, actuan como antagonistas competitivos en los puntos recep-
tores. En teoria, los antihistaminicos bloquearian las alteraciones
atribuidas a la histamina; es decir, la contracci6n de los musculos
bronquiales y la congestion de las membranae mucosas del arbol
bronquial secundarias a la vasodilatacion y aumento de la permea-
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Tincidn
Cultivo

	

con el Gram

Diplococcus pneumo- Diplococos grampo- Penicilina (2 a 3 mi-
niae

	

os encapsu-

	

clones U ./dia)

Eritromicina (2 g, 4
veces al dfa)

Tetraciclina (2 a 4
gramos/dia)

Hemophilus influen- Formas cocobacila- Tetraciclina, ampicili-
aae res gramnegati- na (2 a 4 g./dfa),

vas, pequenas y cloramfenicol (2 a 4
pleomorfas

	

gramos/dfa)

Tipos mixtos; no pre. Igual Tetraciclina
domina ningun pa- Ampic
t6geno especifico

	

Cloramfenicol

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

Stafllococcus, Strep-
tococcus, Neisse-
ria, Proteus, Pseu-
domonas, g r u p o
K.A.
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Tabla 5. -- Selecci6n de antibi6ticos en el "status asthmaticus"

Organismo sensible

Paciente ambulatorio

Racer use de los cri-
terios corrientes, in-
cluidas las pruebas
de sensibilidad

* 4 g. durante 1 a 2 dlas ; luego 2 g . los dial sucesivos .
dosa observaci6n .

bilidad vascular. Experimentalmente, tales efectos son ligeros,13 y en
la practica, estas drogas no han satisfecho de forma uniforme su
papel teorico . 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-
fe1 nlos con alergia definida. Nosotros empleamos la dosis maxima
tolerable antes de descartar el tratamiento con cualquiera de los
antihistaminicos, y empleamos cierto nlimero 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 eliminacibn. Todos los antihistaminicos poseen cierta accitn anti-

Antibi6tico elegido

Paciente hospitalizado

Penicilina G (parenteral)

Eritromicina

Tetraciclina

Penicilina (20 a 40 x 106
unidades IV/dfa), mat
estreptomicina (1 g./dfa),
o ttraciclina

Tgual, mas penicilina por
via parenteral (conside-
rar la conveniencia de
administrar dosis altas)

Penicilina (20 a 40 X 106
unidades IV/dfa) mat
estreptomicina, o kana-
m 1 c 1 n a (1 g./dfa), o
coramfenicol

P scindible una cuida-
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Tabla 6. - Amt1histandnicos de uso corriente
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coll in6rgica; pero 6sta varia de un firmaco a otro, y debe seleccio-
narse el equilibria antihistaminico-anticolin6rgico mediante la res-
puesta optima del paciente. Un efecto colateral beneficioso es la
acci6n sedante de estos agentes .

La tabla 6 cita un pequeflo nfimero de los antihistaminicos fre-
cuentemente empleados, con sus esquemas de dosificaci6n habituales
en el adulto .

Por lo general, un tratamiento medico completo, con la debida
asistencia param6dica, son condiciones indispensables paraa la recu-

ci6n y ]a supervivencia. La insuficiencia cardiaca, 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 fisiol6gico del paciente .

El "status asthmaticus" es una urgencia m6dica potencialmente
fatal, que requiere un enfoque multidisciplinario intensivo par parte
del medico y de todo el personal auxiliar. El paciente se trata de
forma optima en la unidad de cuidados intensivos para las enferme-
dades respiratorias, ya que es necesario un constante control fisiol6-
gico, y habida cuenta de los riesgos de paro respiratorio y cardfaco .
Para poder instituir el tratamiento adecuado, es imprescindible va-
lorar la enfermedad fundamental, los factores precipitantes y la ex-
tension de la afectaci6n fisiol6gica. Se ha hecho hincapi6 en la im-
portancia de establecer y mantener una via respiratoria permeable,
eliminar las secreciones, proporcionar una adecuada oxigenaci6n y

Antihistaminico
Esquema de
dosificaciOn

Hidrocloruro de difenhidramina (Benadryl) 25-100 q.i .d .
Maleato de clorfeniramina (Chlor-Trimeton, Teldrin) 4-8 qJA
Tripelenamina (Pyribenzamine) 25-100 q.i .d .
Maleato de bromfeniramina (Dimetane)
Hidrocloruro de prometazina (Fernergin)

24 q.i .d .
q,i .d.

Maleato de dimetindeno (Forhistal) 1-2 q .i .d.
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alveolar, y en el empleo de los esteroides, broncodilatado-
i6ticos, sedantes, etc .' Resulta dificil establecer enfoques bien
y didicticos, por lo cual cada medico, consciente de la

complejidad de la enfermedad y de las modalidades terap6uticas,
debe adoptar su propio enfoque a las circunstancias de cada
En vista del creciente arsenal terap6utico disponible, las influencias
yatr6genas del medico deben ser cuidadosamente tenidas en cuenta
en todo mornentoi Aunque deben observarse las medidas Micas,
cada paciente requefird un enfoque adaptado a sus circunstancias
para reducir al minimo las complicaciones y conseguir suu super-
vivencia .
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