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Conceptos actuales sobre tratamiento

del paciente con estado asmatico

Dr. MAURICE S. SEGAL*
Dr. EARLE B. WEISS **

EL AsMA bronquial sigue siendo un trastorno muy invalidante, que fre-
cuentemente resulta mortal. La poblacién general de Estados Unidos
se calcula que tiene tres millones de asmaéticos, con una mortalidad de
4000 a 7000 al afio.”® La evelucién natural de esta enfermedad sigue
siendo un problema a nivel biolégico basico y para el clinico. Vamos a
revisar en este articulo los conceptos actuales sobre el tratamiento del
estado asmatico.

Definicién

Las definiciones precisas son variables, indicando la naturaleza com-
pleja de la enfermedad. En general, el sindrome de asma bronquial se
caracteriza por erisis agudas recurrentes o estado cronico de obstrue-
cién bronquial-bronquiolar, que se manifiesta por sibilantes y disnea
de gravedad variables, generalmente de poca duracién. Factores mil-
tiples como alergia, polucién atmosférica, infeccién, situaciones de alar-
ma y estados psiguicos, pueden iniciar, intervenir e intensificar el
proceso. La tos, y la produecion de esputos puede ser un componente
integral. Resulta util la definicién de la American Thoracic Society:
“asma es una enfermedad caracterizada por respuesta aumentada de
trdquea y bronguios a diversos estimulos, que se manifiesta por estre-
chez difusa de las vias aéreas, de gravedad variable espontineamente
o a consecuencia de]l tratamiento”.?

La respiracion sibilante per se no es patognomdnica del asma bron-
quial: recuerde el lector que la insuficiencia cardiaca, las neoplasias
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374 Maurice S. Segal y Farle B. Weiss

traquecbronquiales y laringeas, los cuerpos extrafios, las bronquitis, el
enfigsema pulmonar y las embolias pulmonares ** son las enfermedades
més frecuentes que deben considerarse para el diagndstico diferencial.

Clasificacion clinica

Consideramos util separar los pacientes asméticos segin su estado
clinico; pueden hallarse en fase aguda o en estado crénico de grave-
dad variable. Ambas formas pueden tener intensidad ligera a moderada,
v el paciente puede ser ambulatorio. La forma extrema y rebelde, el
estado asmatico, representa una urgencia médica y requiere la hospita-
lizaciéon para estudio completo y tratamiento adecuado. La inclusién
diagnéstica de un elemento “bronquitico” ayuda a la comprensién y al
tratamiento eclinicos.

El asma extrinseca ocurre en individuos genéticamente predispues-
tos; suele afectar pacientes jovenes y se caracteriza por paroxismos
agudos, de breve duracién, con periodos intercalares de estado normal.
Quiza pueda demostrarse un defecto fisiolégice con estudios de funcion
pulmonar en fase inactiva.* En estos enfermos suele haber antecedentes
familiares de alergia, y antecedentes personales de alergia a medica-
mentos, alimentos, polvos y levaduras. Es frecuente observar cutirreac-
ciones positivas para los alergenos ofensores, y la terapéutica de hipo-
sensibilizacién puede resultar beneficiosa en las primeras etapas del
proceso. El pronostico general es bueno, a menos que una bronquitis
cronica importante venga a complicar el cuadro.

El asma bronguial intrinseca ocurre en pacientes de historia alér-
gica mucho menos definida, y suele empezar después de los 35 a 40
afios de edad, pero puede observarse incluso antes. Es frecuente que
pélipos nasales, sinusitis y bronquitis precedan o inicien el asma. Estos
pacientes suelen tener un componente bronquitico importante, o sea una
bronquitis asmatica. La terapéutica antialérgica tiene tendencia a ser
menos beneficiosa. La evolucién intrinseca puede tener lugar con des-
trueecién del pulmén y conlleva un prondstico méas grave. En muchos
casos los tipos intrinsecos y extrinsecos del asma se superponen, o gque-
dan en forma indeterminada.

FISIOPATOLOGIA

El trastorno funcional bédsico en el asma bronquial es la obstrue-
vi6n de la via aérea. Esta depende basicamente de broncospasmo, edema
de mucosa bronquial, secreciones y produccién de una vilvula espira-
toria por mucosa seudopolipoide redundante que puede aumentar la
limitacion. Los estimulos para las respuestas en tal sentido de muscu-
lts lisos, glandulas y capilares, provienen de reacciones de alergeno-
anticuerpo. La liberacién de mediadores farmacolégicos del broncospas-
mo, como histamina, acetilecolina, serotonina o SRS-A (slow-reacting
substance o sea substancia de reaccién lenta por interaccién de anti-
geno-anticuerpo), ete., viene a aumentar los cambios en el érgano
Hlanco, incrementando la dificultad para el curso normal del aire. Con
tal obstruceion bronquial, la resistencia a la circulacién del aire aumenta
(disminuye la adaptabilidad dindmica), v entonces se necesita una
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presién transpulmonar mayor para aleanzar un volumen determinado
de ventilacién. En particular, la fase espiratoria pasiva usual requiere
mayor esfuerzo para vencer la resistencia mecdnica al curso del aire.
Esto tiene por consecuencia mas trabajo o gasto de energia para res-
pirar. Ademés, en tal situacién de alarma la propia bomba respiratoria
requiere una cantidad aumentada de oxigeno, que debe ser proporcio-
nada por ventilacién adicional.

Cuando las fuerzas espiratorias no logran expeler el aire inspirado,
queda aprisionado en los pulmones, y se eleva la posicién media del
pulmén. El diafragma se desplaza hacia abajo y resulta menos eficaz.
En parte, dentro de ciertos limites, tal insuflacion excesiva coloca al
pulmén en una posicién mecédnicamente mas ventajosa para efectuar
el trabajo; también tiende a aumentar el didmetro de las vias aéreas,
facilitando asi el curso del aire. Sin embargo, por la presencia de bron-
cospasmo y edema local, y la presencia de secreciones, una gran va-
riacién en la distribucién de los gases, con poca uniformidad de la
ventilacién alveolar originard un recambio gaseoso ineficaz. Los mis-
mos procesos explican las disminuciones comprobadas de los volliimenes
de pulmén ventilado. A consecuencia de estos factores patolégicos, el
esfuerzo respiratorio aumentado intenta ventilar en exceso zonas rela-
tivamente normales. Sin embargo, las unidades alveolares hiperventila-
das pueden no compensar los alveolos hipoventilades. Esto origina un
recambio de gases defectuoso, con disminueién de la tensgidén alveolar
media de oxigeno (PAge) y de la saturaciéon de oxigeno en la sangre.
Las anomalias de los factores de perfusién pueden ser consecuencia o
causa de hipoxemia, que, a su vez, puede aumentar la resistencia vascu-
lar pulmonar y disminuir el gasto cardiaco.? La transferencia a bidxi-
do de carbono estd menos afectada por la mayor difusibilidad de gas,
aunque cuando se produce un desequilibrio suficiente de ventilacién-

perfusion (V;’Q) se observa hipercapnia.

PATOLOGIA

Desde las ohservaciones de Huber y Koessler en 192217 y las mas
recientes de Cardell y Pearson,’* se han descrito los caracteres morfo-
légicos basicos comprobados en pacientes con estados asmaticos vy edema
de la muecosa, hipersecrecién de un moco viscoso per glindulas mucosas
bronguiales y células caliciformes, v contraccién de musculo liso,

Los pulmones de los pacientes muertos en estado asmatico muestran
gran distensién ¥ no se vacian de aire cuando se abre el térax. Son
frecuentes los tapones multiples de moco espeso en bronquios y bron-
quiolos, con areas locales de insuflacién excesiva y atelectasia. Tales
tapones son intrinsecamente viscosos y se adhieren a las estructuras
locales. Contienen material PAS-positivo, eosinéfilos y eristales de Char-
cot-Leyden (cristaloides degenerativos del eosinéfilo). Se ha observado
despegamiento amplio del epitelio bronquial en el esputo de tales pa-
cientes, que parece no existir en el paciente bronquitico usual.24

Puede ohservarse broncospasmo con fruncimiento de la superficie
interna de los bronguiolos. Muchas veces la capa de musculo liso esta
engrosada. Son frecuentes el engrosamiento de toda la pared por ede-
ma, la infiltracién de células inflamatorias (polimorfonucleares, eosing-
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filos, v células plasmaticas), y la prominencia de glandulas mucosas y
células caliciformes, No se ha descrito la hipertrofia de glandulas bron-
quiales del grado que se observa en la bronquitis crénica.?® La mem-
brana basal suele estar ensanchada e hialinizada. A pesar de tales
fendmenos obstructives, no hay los caracteres destructores macroseo-
picos de insuflacion excesiva que produce el enfisema por rotura de
los tabiques alveolares. Sin embargo, alveolos, conductos alveolares y
bronquiolos respiratorios suelen estar dilatados,

Los cambios vasculares pulmonares resultan dificiles de determinar
en el estado asmético. La exposicién de pacientes asmaticos a la hista-
mina o bien a un antigeno especifico puede originar aumento de la
presion arterial pulmonar y tendencia a un aumento de la resistencia
vascular en el pulmén.'® A pesar de ello, no es frecuente el corazén pul-
monar erénico, aungue suelen observarse signos electrocardiogrificos
de sobrecarga aguda del corazon derecho.

Se acepta, en general, la existencia de una predisposicién genética,
pero no estd demostrade netamente ninglin mecanismo inmunolégico
claro. La base quimica de las reacciones genéticas e inmunes ha sido
revisada recientemente por Middleton.?! A continuacion damos un es-
quema simplificado:

Individuo genéticamente atopico (asma extrinseca)

Exposicién al antigeno (inhalantes, pilenes, alimentos, medicamentos)
Formacion de anticuerpo sensibilizante (piel, pulmoén, ete.)
Reintroduceién de antigeno espeeifico

Reaccion de antig‘leno-antic.uerpo a nivel de células sensibilizadas

Liberacion de materiales farmacologicamente activos:

) Histamina

b) Substancia de reaccién lenta de tipo anafilictico (SRS-A)
¢) Bradicinina

d) Acetileolina

e) Serotonina

fJ) Infecciosos: Directos—bacterianos, virales, mieéticos

Indirectos—respuestas toxicas

Todo ello produce:
1) Hipersecrecion mucosa
2) Aumento de permeabilidad capilar
4) Contraeccion de musculo liso
4) Reacciones inflamatorias

Podemos coneluir que en el hombre la indole exacta de las inmuno-
globulinas sensibilizantes o las células blanco v los mediadores farma-

cologicos del asma bronguial no han sido todavia netamente delimitados.

TRATAMIENTO DEL ESTADO ASMATICO

El estado asmatico puede definirse como una situacién de asma re-
belde continua refractaria a la terapéutica usual. La produccion de un
estado de alarma fisiologica extrema, incluyendo hipoxia, deshidrata-
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cién, ansiedad, miedo y alteraciones vasculares hace que el tratamiento
en tales pacientes plantee verdadero problema al médico.

Factores desencadenantes

El tratamiento con éxito requiere considerar cuidadosamente los
diversos factores que intervienen, y el perfil psicolégico del paciente.
La supresién de los alergenos ofensores y el ensayo con terapéutica de
hipersensibilizacién tienden a establecerse siempre que estén indicados.
Como la busqueda de los agentes causales resulta dificil, ¥y muchas
veces imposible, insistir en el enfoque alérgico del tratamiento no debe
excluir el tratamiento fisiolégico.

Los factores que sefialamos a continuacién pueden desencadenar el
trastorno agudo en el estado asmatico, y deben valorarse y tratarse
adecuadamente para que la terapéutica tenga éxito:

1. Infeceidn: Virus, bacterias, hongos (bronquitis, neumonia)
2, Fuaclores alérgicos: Pélenes, caspas de animales, polvos, alimentos,
medicamentos
3. Faetores irritantes: Polvos, gases, humos (polucién atmosférica)
4. Mecanismos desenca- Enfermedad sinobronquitica, pdlipos nasales,
denantes: otitis media, cambios de tiempo
5. Emocionales: Situaciones de alarma, fatiga
Via aérea

Es absolutamente esencial conservar constantemente permeable la
via aérea traqueobronquial. Los pacientes capaces de expulsar sus secre-
ciones pueden tratarse debidamente. Los que sufren obstruccién grave,
o que cooperan poco, deberan recibir medidas de sostén, intubacién en-
dotraqueal o tragueotomia. La broncoscopia puede considerarse primero
para pacientes gravemente enfermos incapaces de evacuar sus propias
secreciones, Si se efectia pronte y con éxito, quizd se evite la traqueo-
tomia. También puede salvar la vida un lavado endoscopico adecuado
con solueién salina isotdnica, tibia, acetilcisteina (Mucomyst), o dornasa
pancredtica (Dornavac), Anadlogamente, en alg(in paciente que recibe
terapéutica de inhalacién adecuada, pero que empeora por tener persis-
tentemente esputos viscosos, estan indicados la broncoscopia y el lavado
terapéuticos. El paciente deberd estar constantemente bien oxigenado
durante la intervencidon. La bronecoscopia con lavado facilita la aspira-
cién de las secreciones aprisionadas, mejora el drenaje y puede ayudar
a restablecer un mecanismo de la tos eficaz. Procede una advertencia:
en pacientes con enfermedades broncospasticas basicas Mucomyst puede
resultar irritante y en realidad producir broncoconstriceién. Su mayor
eficacia se ha observado en forma de terapéutica de lavado traqueo-
brongquial a través del broncoscopio o del tubo en traqueotomia, aunque
puede usarse también la via percutdnea transtraqueal. Cabe utilizar
una sonda endotraqueal por breves pericdos de tiempo para conservar
permeable la via aérea, permitiendo una buena ventilacién y manipu-
laciones de aspiracién. En algunos casos se necesitard la traqueotomia
como paso inicial, si resulta necesaria una via aérea artificial duradera.

La tragueotomia muchas veces es necesaria y puede salvar la vida
por facilitar la expulsién de secreciones, disminuir el espacio muerto,
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evitar la hipoventilacién progresiva y proporcionar un camino para ven-
tilacion continua y tratamiento endoscépico.?? Serd mejor efectuarla con
toda calma en la sala de operaciones. En situaciones de urgencia, cuando
ge lleva a cabo en la cama del enfermo, las proporciones de complica-
ciones son muy elevadas, Antes de la traqueotomia suele utilizarse una
sonda endotraqueal con manguito para asegurar la ventilacién y faci-
litar la aspiracién. Esta sonda puede introducirse por la nariz hacia
la traquea y requiere atencién cuidadosa con el fin de evitar lesiones
laringeas y mucosas.

Una vez efectuada la traqueotomia hay que colocar alrededor del
extremo de la canula un manguito insuflable que se adapte perfecta-
mente, Estard sin insuflar durante un minuto por lo menos cada hora
en pacientes sometidos a ventilacién continua con un dispositivo de pre-
sién positiva intermitente. La substitucion frecuente de la sonda, el
vaciamiento del balén, la limpieza de los restos y la técnica estricta-
mente aséptica son necesarios para aplicar con éxito esta medida. Las
infecciones locales o traqueales suelen producirse riapidamente en la
zona traumatizada; el gérmen dependeri del medio hospitalario. El ais-
lamiento puede ser util para evitar la difusién de estafilococos ofen-
sores o de gérmenes gramnegativos.’ La presencia de bacterias en las
secreciones traqueales obliga a estudiar clinicamente la situacién y
considerar la necesidad de terapéutica antimicrobiana. Con empleo
adecuado, la intubacién endotraqueal prolongada por si sola se ha uti-
lizado hasta durante una semana sin efectos perjudiciales; sin embargo,
no suele recomendarse emplearla por mas de 24 a 48 horas. Por otra
parte, si la ventilacién mecanica debe continuar por mayor tiempo, hay
que efectuar una tragueotomia e insertar una canula de traqueotomia
provista de manguito. Es esencial que la via aérea baja esté bien hume-
decida en todo momento, Se emplearidn aerosoles de agua calentada,
junto con la respiracién intermitente de presién positiva, y, si esta
indicado, se emplearan de vez en cuando aerosoles broncodilatadores
(isoproterenol [Isuprel] o Vaponefrina). El paciente sometido a ven-
tilacién continua deberd vigilarse repetidamente para comprobar que
no hay fuga, que sigue permeable la via aérea, y que en cada momento
se conservan normales los voliimenes de ventilacién.

MEDIDAS ESPECIFICAS
“Catarsis” traqueobronquial

Tanto si el paciente se trata con via aérea alta artificial como sin
ella, es necesario prestar atencién a la secrecién. Hay dos tipos bisicos
de esputo; cada uno necesita un tipo diferente de tratamiento. El esputo
mucoide es blanco, gelatinoso y adhesivo debido a los geles de muco-
polisacarido y mucoproteina. La observacion clinica sugiere gue cuanto
mayor es la proporcion de agua que contiene el gel, menos viscosas
son las secreciones; inversamente, cuando se pierde agua por deshidra-
tacion, la viscosidad aumenta. El esputo mucoide puede ser muy molesto
por su gran viscosidad, y por el hecho de que no lo modifican los anti-
bidticos. El Mucomyst (N-acetileisteina), al romper los enlaces disul-
furo en el moco, tiende a disminuir su viscosidad y, por lo tanto, faci-
lita su expulsién.
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Por otra parte, el esputo purulente consiste en fibras de #Acido des-
oxirribonucleico (DNA) procedentes de nicleos de células inflamatorias
v de parénquima necrosados. Un proeceso infeccioso puede originar gran-
des voliimenes de plasma arterial, muy viscoso y adherente. La dornasa
pancreatica (Dornavac), enzima del pancreas, puede utilizarse para des-
integrar enziméaticamente el DNA y ayudar a eliminar el material espeso
alojado en las vias respiratorias. Finalmente, si se observan presentes
los dos componentes, hay que utilizar una terapéutica combinada. El
Mucomyst en forma de solucién al 20 por 100 puede instilarse direc-
tamente y aspirarse a través de la cdnula de traqueotomia al tiempo
de efectuar la broneoscopia. El Dornavac (50 000 unidades cuatro veces
al dia) puede instilarse directamente o introducirse por aerosol.

Es absolutamente esencial para licuar las secreciones una buena
hidratacién por via buecal, intravenosa, o ambas. Los aerosoles de solu-
cién salina (normal o ligeramente hiperténica) utilizando generadores
de aerosol provistos de serpentines calentadores, como las unidades
Puriton o Mistogen, impulsados por aire o por oxigeno, pueden diri-
girse hacia la unidad de presién intermitente positiva o bien hacia la
traqueotomia. El detergente Alevaire parece ser eficaz sclamente por
virtud de su contenido acuoso, y no se recomienda en general.

El empleo de yoduros por via bucal o intravenosa (1 a 2 g de Nal
por litro) puede ayudar a elevar secreciones aprisionadas espesas, pro-
bablemente por dilucién o licuacién de tales materiales retenidos. Gene-
ralmente producen un sabor amargo metéalico desagradable. Los efectos
secundarios incluyen exantemas, conjuntivitis, broncorrea y adenopatia.
Hay que llevar a cabo una prueba preliminar en busca de idiosincrasia
(0.1 ml de solucién salutada de yoduro potdsico por la boca) en todos
los pacientes asméticos en guienes se plantee administrar yoduros en
cualquier forma. El guayacolato de glicerilo (Robitussin), en dosig de
400 a 600 mg cuatro veces al dia (20 ml de preparado) también es
eficaz, y particularmente Gtil en casos de de hipersensibilidad al yoduro.
En ocasiones, el empleo de una “méaquina para toser” (presiones nega-
tivas y positivas alternando) puede ayudar espectacularmente a des-
plazar hacia el exterior secreciones aprisionadas. Todas estas medidas
mejoran el drenaje broncopulmonar. Sin embargo, hay que utilizar téc-
nicas de aspiracién para evacuar las secrecionmes diluidas en pacientes
incapaces de expectorar por no disponer de un buen mecanismo de tos.
El paciente puede literalmente ahogarse en sus propias secreciones si
no se emprende una aspiraciéon eficaz, sobre todo cuando se halla debi-
litado o semicomatoso.

Hay diversas medidas complementarias que pueden ayudar a la
catarsis traqueobronquial: ) la ipecacuana quizi sea 1util substituyen-
do la tos ineficaz por arcadas eficaces. El jarabe puede administrarse
en dosis de dos cucharaditas, seguidas de una copa de agua tibia. b) El
drenaje postural puede ser Util para los pacientes cuyo esputo se licua,
v que pueden cooperar —incluso aquellos cuya fos estq algo deprimida.
Con el paciente en posicion adecuada para aprovechar las fuerzas de
gravedad, y procediendo a percusién del térax, pueden liberarse las se-
creciones aprisionadas y lograrse una catarsis bronquial eficaz. ¢) Anti-
tusivos (béquicos). Los paroxismos de tos en algunos pacientes suelen
desencadenar crisis broncospésticas, produccion de valvulas espiratorias
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y posible destruccién alveolar. En ningin momento hay que suprimir
una tos productiva eficaz. Sin embargo, prescindiendo de su posible
valor, una tos irritante puede ser molesta, sobre todo por la noche
cuando el suefio es esencial. Pueden prescribirse como béquicos el clor-
hidrato de Clofedianol (Ulo), los preparados de codeina y el pipacetato
(Theratuss).

Broncodilatadores

Los broncodilatadores forman parte integral del tratamiento. Pue-
den ser utiles los siguientes productos.

AMINOFILINA. De preferencia por via intravenosa, en dosis de 250
a 500 mg. Esta puede ir seguida de la inyeccién continua de 500 a 750
mg/l de glucosa al 5 por 100 en agua, de preferencia en dosis no
mayores de 1.5 a 2.0 g al dia. La aminofilina puede darse por via rec-
tal, como enema de retencién, en dosis similares cuando el paciente ha
mejorado lo bastante para suprimir las inyecciones intravenosas. No se
recomiendan la via bueal ni los supositorios. Los efectos secundarios
incluyen nauseas, sudacién, hipotension y palpitaciones.

ISOPROTERENOL. Este preparado puede administrarse empleando los
inhaladores del comercio impulsados por freon. Los nebulizadores o
la respiracion intermitente con presion positiva. Con esta altima se
emplea 0.5 ml de solucién al 1:200 con 2 ml de solucién salina en el pul-
verizador. Hay que observar las mismas precauciones que con la adre-
nalina.

ADRENALINA. Las inyecciones subcutdneas de 0.3 ml de una solucién
acuosa de adrenalina al 1:1 000 pueden repetirse con intervalos de 30
minutos si estd indicado. Son preferibles las inyecciones subcutineas
de suspensién de Susphrine (0.2 ml a 1:200) cuya accién puede durar
hasta cuatro horas. Hay que tener precaucién en pacientes cardiacos
e hipertensos, o con peligro de trastorno cerebrovascular. Nunca hay
que utilizar la via intravenosa, Pueden utilizarse aerosoles de Vapone-
frina al 2.25 por 100, nebulizada o administrada con presién intermi-
tente positiva (0.2 a 0.5 ml con 2 ml de solucién salina). A veces se
observa resistencia a la accion de la adrenalina cuando se ha empleado
repetidamente; puede relacionarse también con una acidosis coexistente.
El empleo de bicarbonato sédico puede corregir tal acidosis y aliviar la
respuesta disminuida, segin ha sugerido Mithoefor.?®

HEPARINA. Diversos informes han sefialado que la heparina dismi-
nuye la resistencia de la via aérea en el asma, pero el mecanismo de
tal fenémeno no esti claro.® Se ha observado alivio rapide por inyec-
cién intravenosa de heparina en algunos casos de crisis aguda de asma
bronquial. Algunos pacientes pueden haber sufrido embolias pulmonares,
con respiracién sibilante como manifestacién. Se necesitan més datos,
pero cabe pensar en la heparina en situaciones clinicas dificiles, o cuan-
do los émbolos pueden ser posible factor contribuyente.

ATROPINA Y ALCALOIDES DE LA BELLADONA. Estos preparados pueden
considerarse sobre todo para asmaticos “himedos” si fracasan los pro-
ductos antes sefialados. Generalmente son menos intensos en su aecién
que las aminas simpaftomiméticas, actGan como broncodilatadores, pero
también secan las mucosas, cosa que debe evitarse para que las secre-
ciones residuales no se hagan mas espesas. Puede administrarse 0.5 mg
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de sulfato de atropina por la boca, por via subcutanea o, de preferen-
cia, como aerosol con Dilefrin (adrenalina racémica al 2.5 por 100 y
0.5 mg de sulfato de atropina).

DROGAS INMUNOSUPRESORAS. Los antimetabolitos como 6-mercapto-
purinas, mostazas nitrogenadas v azatioprina se han utilizado en el tra-
tamiento del asma rebelde. En algunocs casos se ha ohservado mejoria,
en otros, poco resultado. Los datos disponibles indican la necesidad de
proseguir los estudios para conocer el valor real de este tratamiento.® 12

Esteroides

En enfermos muy graves o que no responden a otras medidas tera-
péuticas, se recomienda el empleo de corticosteroides suprarrenales. La
reduccién del edema de la mucosa, de la reaccién inflamatoria y de
la descamacién epitelial, y la disminucién de la actividad de las glan-
dulas mucosas, puede producir una reduecién espectacular de la obstrue-
cién que sufre la via aérea. En el estado asmético critico hay que admi-
nistrar 100 a 200 mg de hidrocortisona por via intravenosa, seguidos
de aproximadamente 300 mg en glucosa al 5 por 100 en agua, o solu-
cién salina normal, utilizando un ritmo de inyeccién de 30 gotas por
minuto, con volumen total de dos a tres litros en 24 horas. Puede afia-
dirse aminofilina en dosis de 0.25 a 0.5 g/l. Cuando hay insuficiencia
cardiaca u otros estados de retencién de liquidos, hay que reducir ade-
cuadamente el volumen de liguidos administrados por via venosa. Cuando
se observa mejoria, las dosis pueden irse disminuyedo. Si resulta nece-
saria una terapéutica esteroide més prolongada, el empleo en dias alter-
nos de prednisolona por via buecal, con la dosis total administrada por
la mafiana, puede disminuir los efectos secundarios indeseables, como
tlceras pépticas manifiestas u ocultas con hemorragia gastrointestinal,
empeoramiento de una diabetes sacarina, hipocalcemia, osteoporosis
progresiva, psicosis, retencién de liquidos, hipertensién, peligro de in-
fecciones asociadas y difusién de un proceso tuberculoso y otros incon-
venientes de los esteroides.

El empleo complementario de potasio, la regulacién del ingreso
sddico, la ingestién adecuada de proteina, la terapéutica antiacida, la
vigilancia de la glucemia y los electrélitos, y las radiografias odseas,
ayudaran a seguir un tratamiento adecuado, sobre todo cuando la tera-
péutica esteroide resulta prolongada. Recientemente Thorn3® ha hecho
recomendaciones especificas para la supresién de esteroides. Hay la
sospecha de que los corticosteroides pueden contribuir para algunos
fracasos terapéuticos en el asma® Tales impresiones pueden ser vali-
das, pero las condiciones de log anilisis efectuados estaban mal defi-
nidas, y no parece que los enfermos graves estén en mayor peligro
por el hecho de tratarse con corticosteroides.?® La importancia de tales
observaciones estriba, por lo menos, en poner de relieve Ia necesidad
de poner cuidado durante tal terapéutica y evitar la hipofuncién supra-
rrenal cuando se interrumpe,

Oxigeno

Hay que conservar las tensiones normales de oxigeno en todos los
casos de estado asmético. La hipoxia puede aumentar la resistencia
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vascular pulmonar, originando hipertensién de la pequenia circulacién
v contribuyendo indirectamente a la descompensacién eardiaca, o diree-
tamente modificando el metabolismo del miocardio. Ademas, la hipoxe-
mia puede producir encefalopatia andxica con trastorno mental, efectos
metabdlicos sobre sistemas enzimditicos independientes del oxigeno, y
disminucién de las respuestas respiratorias al aumento de las tensio-
nes de COgz lo cual puede contribuir a la insuficiencia ventilatoria.
Tiene importancia para el tratamiento el hecho de que se producen
cambios irreversibles en el cerebro después de tres a cinco minutos de
anoxia completa.

Para empleo sistematico, 1a cdnula nasal de plastico doble puede pro-
porcionar concentraciones de oxigeno hasta del 35 por 100 en el aire
inspirado, con la salida de la valvula que permite gastos de 6 a 8
I/min; la tienda abierta de Eliot brinda concentraciones de 35 a 50
por 100 con gastos de 6 a 10 1/min. Si se necesitan concentraciones
mayores, cabe utilizar una méscara facial, que es comoda pero debe
cerrar herméticamente mediante una valvula que elimine el CO: y evite
la reinhalacién. Cuando se emplea la sonda endotraqueal o la traqueo-
tomia, puede conectarse una unidad de respiracién intermitente con
presién positiva ajustando adecuadamente el ingreso de oxigeno. Debe
utilizarse un saco de plastico blando de traqueotomia en el paciente
traqueotomizado que no necesita respiracion intermitente con presion
positiva, haciendo burbujear el oxigeno a través de una cidmara de
aerosol con agua calentada a la temperatura del cuerpo (Unidad Puri-
tan). Cuando se emplea oxigenoterapia es obligado que el gas esté cons-
tantemente bien humedecido, para evitar la desecacién de secreciones
o la bronquitis irritativa. El cuadro 1 permite comparar las adminjs-
traciones de Oa.

Cuadro 1
COMPARACION DE LA ADMINISTRACION DE oXigEnO 1%

Poreentaje Acumutlacion
aproximado  Flijo de O de CO» (con
de Oy a nivel en l/min flujo de 8
alveolar necesario lde O3z)
Mascara oronasal de caucho 40 4 Si
(BLEB) 50 ()
(OEM) 55 8
60 10
Mascara facial de plastico 30 4 No
Sonda nasal 40 5
Tienda facial 45 8
Canula nasal 50 10
Tienda de Oj 25 6 No
35 10
43 15

En el paciente con hipercapnia crénica, debe evitarse la depresién
de los centros reflejos de cardtida y aorta por el oxigeno. Sin embargo,
tales pacientes suelen estar en grave hipoxia y necesitan desesperada-
mente del oxigeno. Puede iniciarse la respiracién con concentraciones
bajas de oxigeno, 2 a 4 1/min, utilizando la cdnula nasal de plastico v
vigilando al paciente. Insistamos en que debe administrarse oxigeno
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en estados de hipoxia avanzada; si produce depresion respiratoria, el
médico ha de asegurar la ventilacién al mismo tiempo que conservar
la oxigenoterapia.

Mezclas de helio-oxigeno

Este tratamiento se basa en la densidad menor del helio, que permite
el flujo con menor resistencia a través de los orificios estrechados,
aproximadamente con esfuerzo de 50 por 100 menor en comparaciéon con
el aire. Para la clinica, pueden administrarse mezclas de 70 a 75 por
100 de helio con oxigeno, empleando la méscara de presién positiva
espiratoria cerrada (O.E.M.) o los dispositivos de Hood con respiracién
a presién espiratoria positiva, la unidad de respiracién con presién posi-
tiva intermitente o directamente en el interior de la sonda endotraqueal
o de la canula de traqueotomia.?® Con esta téenica puede lograrse dis-
minucién del trabajo respiratorio, reduccién de la cianosis, la disnea y
las sibilancias, e infundir confianza al enfermo grave. Por desgracia,
resulta de precio demasiado elevado para empleo sistemaético.

Ventilacion alveolar adecuada

Ademéas de la valoracion fisica cuidadosa del paciente _con estado
asmatico, es necesario descubrir si la ventilacién alveolar (V,) es ade-
cuada. Ello significa que el paciente esta bien oxigenado y que el bidxido
de carbono se elimina adecuadamente. La estimacién del V, basado en
los volimenes de ventilacién y del peso eorporal puede inducir en error,
al igual que el empleo de nomogramas (Radford, Ohio) para determi-
nar lo adecuado de los velimenes ventilatorios necesarios para conservar
un volumen alveolar normal. Ocurre asi porque pueden intervenir fac-
tores de adaptabilidad-resistencia, necesidades metabdlicas variables, alte-
raciones del riego sanguineo, y aumento del espacio fisiolégice muerto,
modifiecando tales predicciones.®?

La ventilacion alveolar puede medirse con mayor precisién deter-
minando los valores de Prg2 en aire inspirado y aire alveolar, pero esta
téenica lleva mucho tiempo y suele resultar innecesaria. Kl empleo de un
dispositivo para recoger aire al final de la espiracién, o de un aparato
de reinhalacién, puede proporcionar datos sobre las tensiones de CO:
alveclar y, por lo tante, arterial. La sangre venosa “arterializada” de la
mano, obtenida calentando la mano o el brazo durante 10 minutos,
puede utilizarse para determinar las tensiones de Pyq. ¥ Py, como indice
de lo adecuado de la ventilacién. En la practica, el método mas simple
para asegurar la ventilacién alveolar es la medicién directa de la sangre
arterial determinando Pep., Por. ¥ PH. En esta forma, si bien lasg va-
riables antes mencionadas pendientes de modificar la ventilacién alveo-
lar pueden no aclararse completamente, el resultado final del proceso
ventilatorio puede establecerse con estas mediciones de gases sanguineos.
En general, una Pa,, de 60 mm Hg o menor, una PAqs, de 60 mm Hg o
mayor, vy un pH de 7.25 a 7.30 deben considerarse sefial de insuficiencia
ventilatoria a nivel alveolar, a menos que datos establecidos previamen-
te indiquen que tales valores ya existian en una fase crénica estable.

Si la tUnica anomalia es una disminucién de PAq, y el paciente puede
tolerar la administracién de oxigeno sin depresién respiratoria, es todo
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lo que se necesita. 8i con dicho tratamiento se produce depresién respi-
ratoria, o si hay hipercapnia avanzada que no responde a las medidas
de sostén (aminofilina, bronecodilatadores, supresion de secreciones, ete.)
hay que asegurar una ventilacién adecuada por otros medios.

Proporcionando ventilacion alveolar adecuada

Esto puede efectuarse de diversas formas: por compresion manual
de un saco de reinhalacién en un sistema de circuito abierto o cerrado;
utilizando un tanque respiratorio; empleando dispositivos electromeca-
nicos complicados que proporcionan amplitudes y frecuencias variables
de respiracién respondiendo automaticamente a sefiales de servomecanis-
mos (activados por los gases de la sangre arterial y el pH, la frecuencia
del pulso y las presiones arteriales y venosas); utilizando instrumentos
regulados ciclicamente segiin el volumen (Engstrom), o empleando uni-
dades de trabajo ciclico regulado por la presion (IPPB). En general,
se utiliza la ventilacién por largo tiempo mediante espiracion con presion
positiva intermitente (IPPB) para brindar ayuda ventilatoria ayudando
a consgervar adecuada la ventilacién alveolar. No hay que intentar ven-
tilar continuamente a un paciente por largo tiempo empleando maéascara
facial o boquilla. En estos enfermos hay que utilizar la sonda endotra-
queal o las técnicas de traqueostomia en la forma antes descrita.

Una vez que un paciente se ha conectado al ventilador, hay que esta-
blecer volimenes de ventilacién adecuados (450 a 600 ml). La eficacia
del volumen-minuto seleccionado debe comprobarse por determinaciones
de Po, ¥ Pepe para evitar hiperventilacién o hipoventilacién. La hiper-
ventilacién en pacientes con acidosis respiratoria puede producir alealosis
respiratoria, origen de crisis convulsivas o colapso circulatorio.

El tipo usual de ventilacién con IPPB es el desencadenado por el
esfuerzo inspiratorio del paciente; recibe el nombre de ventilacidn ayu-
dada. Esta Gltima puede trabajar periédicamente o bien en forma conti-
nua, segin el estado clinico v la capacidad del paciente para cooperar, La
terapéutica de respiracién intermitente con presién positiva (IPPB),
empleando aerosoles broncodilatadores, es la més eficaz para la respira-
cién ayudada periddica, durante sesiones de 15 a 20 minutos, cuatro
a seis veces al dia. El efecto de la hiperventilacién con tratamiento de
IPPB es pasajero; no puede lograrse una disminucién sostenida de los
valores altos de bidxido de carbono mediante tratamientos periddicos
breves. Cierta mejoria en el paciente tratado con TPPB depende de la
administracién adecuada de un aerosol broneodilatador, que alivia la bron-
coconstriceién v mejora la expectoraciéon. No es raro en pacientes coma-
tosos que disminuya la Pg., que se corrija el pH v, sin embargo, persista
el estado comatoso.3?

En general, la respiracién meecdnica ayudada se utiliza en el enfermo
medianamente grave, mientras que la respiracidn controlada mecdnica-
mente con IPPB se utiliza en el enfermo en estado critico.?® Los pacien-
tes gue no pueden conservar una ventilacion eficaz o un buen equilibrio
acidobasico mediante ventilacién ayudada, o los que no cooperan, deben
colocarse en una unidad de ventilacién controlada hasta aleanzar una
fase mis compensada de la enfermedad, en la cual el paciente responda
a la respiracién ayudada. Puede llevarse a cabo la respiracién contro-
lada mecdnicamente con la técnica de la sonda endotraqueal por breves
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periodos de tiempo, o empleando la traqueotomia en periodos mayores;
puede necesitarse el empleo de meperidina (Demerol), morfina, o de-
rivados de curare (por ejemplo, succinilecolina) para hacer méas lenta o
suprimir totalmente la respiracién espontidnea. Esta ltima intervencién
debe emprenderse bajo control sostenido, con via aérea establecida y
vigilando constantemente los datos seriados de gases sanguineos.

A continuacién presentamos un dato ejemplo de control medicamen-
toso de la respiracion:

Varon de 35 anos de edad, de raza blanea; mgreso en el Hospital de 1a
ciudad de Boston con historia de bronguitis asmética cronica, aumento recien-
te de la tos productiva, sibilantes y disnea. El empeoramlenbo dependia de
infeccién broncopulmonar y obstruccién consiguiente de la via aérea. La tera-
péutica inicial consistié en liquidos intravenosos, aminofilina, yoduroes, penici-
lina (segun los datos de la tincién del esputo con Gram), succinato sédico de
metilprednisolona (Solu-Medrol) y respiracién IPPB ayudada con mascara
empleando isoproterenol (Isuprel) nebulizado y 40 por 100 de oxigeno. Se
determinaron los gases sanguineos al ingresar (cuadro 2). Al dia siguiente,
temprano, el broncospasmo progresivo y la retencién de secreciones se acom-
panaron de ag‘ltaCIOl’l intensa, confusién y poca cooperacién del paciente para
la resplramon a presion positiva (IPPB). Se efectud la tragueotomia y se
empezd la ventilacién ayudada por respirador de Bird, En el cuadro se indi-
can los valores de los gases en estas condiciones.

Se tuvo una consulta con la Estacion Pulmonar (Tufts) porque clinica-
mente era manifiesto el empeoramiento, y los anilisis de gases demostraban
que la ventilacién ayudada daba resultados inadecuados. Esta poseia accién
limitada porque el enfermo presentaba intensa agitacion motora y no coope-
raba, ni con presiones elevadas v flujos intensos en el IPPB. Se administra-
ron por via intravenosa 10 miligramos de sulfato de morfina, provocando
solamente hgera depresién respiratoria Y persistiendo la agitaciéon motora.
En consecuencia, se administraron por via venosa 40 mg de succinileolina,
produciéndose apnea completa. Se inicid entonces la ventilacién eon méquina
controlada, volumen de ventilacién, presién y frecuencia ajustados previa-
mente. Los andlisis de gases durante las horas sigumientes dieron los resul-
tados indicados en el cuadro. Continuando el tratamiento cuidadoso del
broncospasmo y secreciones se logré mejoria clinica. Seis horas mds tarde,
cuando el paciente ya estaba medio despilerto, pudo cooperar para la ventila-
ci6n ayudada. Después se logréd la recuperacion completa.

Cuadro 2
EJEMPLO DE CONTROL MEDICAMENTOSO DE LA RESPIRACION

Diu giguiente —

Ingreso — Ventilacion controloda
IPPBgayudwda o zﬁfﬁo‘fm (horas después del niim. 2)
r s Dig
Niimn. ! N fin. 2 145 250 400 550 siguien-
('!EH\‘I hO? (L Has f(”'df“-) te

PA(‘{J;‘.
mm He 41 57 87 71 7l 58 46 46
pH 7.40 7.81 7.15 7.8 719 727 7.26 746
Pag,
mm Hg 56 38 173 250 168 245 101 —
Volumen de
ventilacion 220 —_ 350 500 550 450 400 400
(ml)
Frecuencia
respiratoria 30 34 18 18 16 16 14

{por minuto)
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Se recomienda alternar brevemente periodos de reposo durante el tra-
tamiento IPPB ayudado. La distensidn excesiva y repetida de los pulmo-
nes puede deprimir el reflejo de Herring-Breuer y disminuir el impulso
ventilatorio eficaz. Una vez més, empleando terapéutica ayudada de
IPPB continua o controlada, hay que medir peridédicamente el volumen
de ventilacién por la abertura de salida mediante un respirémetro de
Wrigth o un dispositivo similar, de manera que se conozca la ventila-
cién por minuto ¥ que sea adecuada. De todas maneras hay que obtener
una muestra de sangre arterial para determinar Pug2, Po2 ¥y pH con
el fin de obtener un indice méas seguro de la ayuda que representa la
ventilacién artificial. Por ejemplo, un paciente con volumen y ventila-
cién inicial de 500 ml a 15 ecm de agua de presién en la unidad IPPB, a
medida que se acumulan las secreciones y que se modifica la adaptabilidad
pulmonar (pulmén mas rigido) después de unas pocas horas podria tener
un volumen de ventilacién de 200 ml a pesar de seguir el control de
presiéon en la unidad IPPB en 15 em de agua. La presién establecida por
el control de IPPB ha de ser la minima que proporcione ventilacién ade-
cuada. Esto puede obligar a ir reajustando el flujo y la frecuencia de las
valvulas para lograr buenos volimenes ventilatorios. Pueden producirse
fugas alrededor de la cdnula de traqueotomia y de la maquina, y la compen-
sacion quiza no contintie (a menos que la méqguina esté provista de adapta-
dores para acelerar el flujo o de dispositivos que trabajen ciclicamente
segfin el volumen). Por lo tanto, se proporcicnarian volimenes venti-
latorios inadecuados. Todo ello requiere atencién inmediata. Es absoluta-
mente necesario asegurar un cuidado activo de enfermera y la vigilancia
constante del aparato durante todo el tiempo.

Finalmente, los pacientes con hipoxia prolongada e intensa y reten-
¢ién de biéxido de carbono pueden sufrir depresién respiratoria cuando
estdn sometidos a respiracién IPPB continua o ayudada y se utilizan
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FIG. 1. Datos acidobasicos pertinentes en un caso de bronquitis asmdtica por insuficiencia ven-
tilatoria.
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concentraciones elevadas de oxigeno. En estos enfermos, suelen ser ade-
cuadas las concentraciones hasta de 30 a 40 por 100. Si se produce depre-
siébn respiratoria, puede ser necesaria la ventilacién controlada con
dispositivo de eciclo automético.

Tratamiento de la acidesis asociada

En ocasiones, enfermos graves con estado asmatico sufren acidosis
regpiratoria de complicacién. Cuando esto ocurre y el trastorno es grave,
la terapéutica debe dirigirse a mejorar la ventilacién alveolar y, por lo
tanto, a disminuir la PAgg,. Generalmente si el pH es menor de 7.20 esta
justificado utilizar bicarbonato, titulando hasta un pH de punto final
mediante determinaciones seriadas de sangre. Cabe anticipar mejoria
de la funcién miocirdica y aumento de la respuesta a las catecolaminas.t

Hay que aclarar el grado en el cual la acidosis ¢ la alealosis meta-
bélica de complicacién pueden intervenir en tales desdrdenes para efec-
tuar un tratamiento inteligente, por ejemplo el de una acidosis respira-
toria més una acidosis metabélica. Para valorar adecuadamente el grado
y origen de complicacién, hay que saber cuél es el cambio de pH que
cabe esperar para un incrementc adecuado de Pgge. Los trabajos de
Schwartz % 32 han definido la curva de titulacién aguda para el hombre,
que puede ser 1til para interpretar los cambios en un paciente que pre-
viamente era normal. Pueden utilizarse respuestas similares crénicas
“previstas” en perros y en el hombre para efectuar valoraciones simila-
res de los trastornos metahdlicos asociados en pacientes con enfermedad
pulmonar crénica.’ Sin embargo, muchas veces la reconstruceién clinica
del estado metabélico constituye el dnico medio disponible para esta-
blecer un plan de trabajo y un concepto adecuado del trastorno acido-
bésico en un caso determinado, empleando mediciones de Puge, pH,
bicarbonato y otros parametros adecuados de tipo de electrélitos y renal.

Lo dicho puede ilustrarse de preferencia con el enfermo antes
sefialado en el cuadro 2.

El pH y los nanomoles equivalente (nM) y los datos de Ppg2 de este
caso de bronquitis asmatica en insuficiencia ventilatoria se ilustran en
la figura 1. Obsérvese que en la fase de descompensacién inicial, las
relaciones de Pyg: + pH caen dentro de la banda prevista establecida
por Schwartz. Esto indiearia que la acidosis que se iba desarrollando era
de base totalmente respiratoria. Unos dias més tarde el paciente recibié
biearbonato sédico; se produjo entonces una ligera segunda descompen-
sacién ventilatoria. Las relaciones se desplazaron hacia el lado alealético
de la banda normal indicando, como era sabido, la presencia de una
alcalosis metabélica de complicacién, En la practica, pues, los factores
metabdlicos de complicacién pueden valorarse utilizando dicho nomo-
grama,

Sedantes

El empleo moderado de sedantes siempre se ha considerado un aspec-
to importante de tratamiento, ya que el miedo, la ansiedad y la agitacién
pueden contribuir a empeorar los problemas terapéuticos. La mayor parte
de pacientes con acidosis y pH de 7.20 responderan mal o estardn en
coma y no necesitan sedantes. El empleo de barbitiiricos tranquilizantes,
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incluso de opidceos, puede ser beneficioso, aunque quizd no nos percate-
mos completamente del grado en el cual tales agentes pueden deprimir
las respiraciones, sobre todo en el paciente con insuficiencia ventilatoria.
El paciente tranguilo no siempre es un paciente mejor. La auscultacién
puede demostrar menos sibilantes, pero la disminueién de los ruidos res-
piratorios puede indicar ventilacién inadecuada y acumulacién notable de
secreciones. La ausencia de molestia respiratoria manifiesta cuando se
emplean sedantes puede interpretarse equivocadamente por el médico,
cuando en realidad el paciente estd empeorando. Por lo tanto, la de-
presién respiratoria potencial y la ventilacién alveolar ineficaz deben
vigilarse segiin el cuadro clinico y los andlisis de gases en sangre ar-
terial, siempre que se empleen estos agentes. Ademas, todo medicamento
que suprima una tos “0til” o seque las secreciones debe evitarse.

Puede pensarse en emplear éter por el recto2® ¢ anestesia general?
en pacientes que van disminuyendo progresivamente su cooperacién. Se
ha sefialado que la anestesia con éter por inhalacién o por el recto, y la
anestesia con ciclopropano, brindaban alivio para las crisis persisten-
tes, pero por mecanismos todavia no aclarados que no son la relajacién
general. Durante la anestesia puede efectuarse un lavado broncoseo-
pico. Hay que asegurar una ventilacion adecuada para evitar la atelec-
tasia y las alteraciones de los vasos sanguineos. El ciclopropano puede
desencadenar una arritmia ventricular (quiza potenciada por el empleo
previo de adrenalina), y debe utilizarse con gran precaucién en pacien-
tes hipéxicos. El éter empleado hasta la etapa de anestesia ligera es
preferido por muchos médicos, Puede administrarse por via rectal en
dosis de 60 a 90 ml disueltos en igual volumen de aceite de oliva.
Esta enema puede repetirse después de unas horas.

El paraldehido puede emplearse por via rectal para lograr amnesia
o coma hipnético en dosis de 20 a 30 ml mezclado con igual volumen
de aceite de oliva. También puede estimular la tos y fluidificar las se-
creciones; puede repetirse al cabo de 12 horas. Generalmente se tolera
mal por via buecal y no debe administrarse por via intravenosa o intra-
muscular.

Terapéutica de las infecciones

Las infecciones de las vias respiratorias por virus o bacterias pue-
den desencadenar o agravar el estado asmitico. Como pueden presen-
tarse tales complicaciones bacterianas, esti justificado administrar un
antibidtico cuando hay indicacién clinica. En la practica se utiliza una
coloracién de Gram del esputo para comprobar el tipo de gérmenes pre-
sentes. La elecci6n del antibiético se basa inicialmente en los resultados
de tales estudios, modificandola si es necesario a medida que se repiten
los cultivos y las determinaciones de sensibilidad. Es necesaria una
valoracién constante del esputo por la posibilidad de cambios importan-
tes en la flora. Interesa que esta decisién inicial se base en una buena
muestra de esputo. Nosotros decidimos la conducta empleando la colo-
racion de violeta de cristal, que en presencia de células epiteliales bron-
quiales, macréfagos (en particular ecélulas que contienen polvo y un
minimo de células bucales planas) sugiere esputo bronguial represen-
tativo. La presencia de lesiones tuberculosas o micéticas como causa
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degencadenante debe tenerse muy presente, aunque no estd bien defi-
nido su verdaderc papel. Cada paciente debe estudiarse en cuanto a
sensibilidades para el antibiético seleccionado, ya que la hipersensibili-
dad al mismo puede ser causa de broncospasmo muy molesto. La posi-
bilidad de que infecciones extrapulmonares, como sinusitis paranasales,
sean causa del estado asmético obliga siempre a busear la presencia de
tales infecciones de senos paranasales.

Antihistaminicos

Teoéricamente los antihistaminicos, con estructura quimica similar
a la de la histamina, que permiten una inhibicién de competencia a
nivel de los receptores debiera inhibir la contraccién de miseulo liso
bronguial provocada por el antigeno ofensor. Experimentalmente tales
inhibiciones suelen ser ligeras!® y en la practica estos medicamentos
casi siempre resultan ineficaces. Sin embargo, en algunos casos parecen
tener valor y merecen ser ensayados. Los efectos beneficiosos secun-
darios incluyen accién sedante y posible potenciacién de la adrenalina;
los efectos perjudiciales incluyen un efecto de tipo atropinico, secando las
secreciones, Pueden utilizarse la clorofeniramina (Clor/Trimeton) en
dosis inicial de 4.0 mg tres veces al dia, la difenhidramina (Benadryl)
en varias tomas hasta completar 200 mg cuatro veces al dia; o la pro-
metacina (Phenergan) 12,5 mg dos o tres veces al dia; estas dosis
pueden aumentarse si estd indicado.

RESUMEN

El estado asméatico es una urgencia médica que requiere el empleo
de medidas muy diversas e intensas por el médico. Para un buen tra-
tamiento es necesario valorar la enfermedad fundamental, los factores
desencadenantes y el grado de trastorno fisiolégico. Se insiste en Ia
importancia de establecer una buena via aérea, suprimir las secrecio-
nes, proporcionar un recambio ventilatorio adecuado y emplear los agen-
tes farmacolégicos precisos. Resulta dificil establecer enfoques definidos
didacticos; cada meédico conocedor de la complejidad de la enfermedad
y de las modalidades ferapéuticas debe estudiar el camino que seguird
para eada enfermo. Si bien hay que tomar medidas bésicas, cada caso
necesitard un programa individualizado para obtener los mejores resul-
tados posibles.
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