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Patologias obstructivas de la via aérea: Crisis asmatica
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Bibian Plaza Ramirez*

RESUMEN. El asma es una enfermedad crénica que se caracteriza por ataques recurrentes de disnea y sibilancias, que varian
en severidad y frecuencia de una persona a otra. Los sintomas pueden sobrevenir varias veces al dia 0 a la semana, y en
algunas personas se agravan durante la actividad fisica o por la noche. Los sintomas recurrentes causan con frecuencia
insomnio, fatiga diurna, una disminucion de la actividad y absentismo escolar y laboral. La tasa de letalidad del asma es
relativamente baja en comparacién con otras enfermedades crénicas; no obstante, en 2005 fallecieron 255,000 personas por

esa causa.

Palabras clave: Asma bronquial, hiperreactividad bronquial, disnea.

ABSTRACT. Asthma is a chronic disease that is characterized by recurrent attacks of breathlessness and wheezing, which
vary in severity and frequency from one person to another. Symptoms may come several times a day or week, and some people
are aggravated during physical activity or in the evening. The recurring symptoms often cause insomnia, daytime fatigue, a
decrease of the activity and truancy and labor. The fatality rate of asthma is relatively low compared with other chronic diseases,

but in 2005 killed 255,000 people.

Key words: Bronchial asthma, bronchial hyper-reactivity, dyspnea.

INTRODUCCION

El asma es una enfermedad respiratoria crénica, con
base inflamatoria y de etiologia desconocida. En estos
pacientes la via aérea es sensible a multiples estimu-
los irritantes y es reversible espontaneamente o con tra-
tamiento.*?

Es una enfermedad de prevalencia estimada en 4-
8% de la poblacion adulta pero cercana de un 30% en la
poblacién pediatrica. Suele cursar con tos prolongada,
disnea, respiracion sibilante y sensacioén de opresion
toracica.l?
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DEFINICION

Es una enfermedad inflamatoria crénica de la via aérea
activada por diferentes células o productos celulares. La
hiperreactividad bronquial causa la inflamacion bronquial
que desencadena episodios recurrentes de respiracion
sibilante, disnea, opresion toracicay tos, especialmente
en horas tempranas de la mafiana y en las noches. Hay
obstruccion generalizada en grado variable del flujo aé-
reo, la cual es reversible, en forma espontanea o como
consecuencia del tratamiento médico.*®

EPIDEMIOLOGIA

En las Ultimas décadas se ha presentado un aumento de
la prevalencia de asma a nivel mundial. Es la enferme-
dad pulmonar crénica mas frecuente tanto en los paises
desarrollados como en los paises en via de desarrollo, y
constituye la patologia crénica de mayor prevalencia en
la infancia.

La Organizacion Mundial de la Salud (OMS) estima
que existen entre 100 y 150 millones de personas asma-
ticas en el mundo, ocasionando una mortalidad directa
anual de 2 millones de personas (Figura 1).%2
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Figura 1. Prevalencia del asma.
Imagen tomada The New England
Journal of Medicine 2006; 355(21):
2226-2235. Con permiso de: Eder,
Ege, von Mutius.

En Colombia, un estudio de prevalencia de asmaen la
poblacién general realizado en seis ciudades entre los
afios 2000 y 2002 coordinado por el doctor Rodolfo Den-
nis, arrojo una prevalencia del 10.4%. Las ciudades con
el mayor porcentaje fueron Medellin (13%), San Andrés
(11.7%) y Bucaramanga (11.5%). La mortalidad por asma
en Colombia ha venido disminuyendo desde 1986 a una
tasa de 1.6 por 100,000 habitantes en 1994, la cual es
inferior a la reportada en otros paises latinoamericanos.?*

Se calcula que cada afio se presentan entre 1.5y 2
millones de consultas por crisis asmaticas en los servi-
cios de urgencias so6lo en los Estados Unidos, generan-
do costos directos e indirectos de méas de doce billones
de délares anuales, de los cuales un 25% representa la
atencion directa de los episodios agudos de asma. Alre-
dedor del 20 al 30% de los pacientes que hacen una cri-
sis asmatica, requieren hospitalizacion y hasta un 20%
de quienes se manejan de forma ambulatoria, volvera a
urgencias dentro de las dos semanas siguientes.>®

CLASIFICACION:

1. Asma leve intermitente

e Sintomas intermitentes cortos < 1 vez/semana

e Sintomas nocturnos cortos no mas de 2 veces/mes
e Asintomatico entre uno y otro episodio

* Flujo pico & VEF, >80%

 Variaciones de flujo pico & VEF, <20%

2. Asma leve persistente

e Sintomas persistentes >1 vez por semana
Sintomas < 1 vez por dia

Sintomas que pueden alterar la actividad diaria & suefio
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e Sintomas nocturnos > 2 veces por mes
* Flujo Pico & VEF, > 80%
 Variaciones de flujo pico & VEF, 20-30%

3. Asma moderada persistente

e Sintomas diarios persistentes

e Sintomas que alteran actividad diaria y suefio
e Sintomas nocturnos > 1 vez por semana

» Uso diario de Beta 2 agonistas de accion corta
* Flujo pico & VEF, 60-80%

 Variaciones de flujo pico & VEF, > 30%

4. Asma severa persistente

e Sintomas permanentes

e Episodios agudos frecuentes

e Sintomas nocturnos muy frecuentes

e Actividad fisica diaria limitada por el asma
* Flujo pico & VEF, < 60%

 Variaciones de flujo pico & VEF, > 30%

FISIOPATOLOGIA:

El principal suceso que caracteriza el cuadro de asma es
la presencia de unainflamacién crénicay persistente de
la via aérea que lleva a un aumento en la produccién de
moco y broncoconstriccion secundaria.®

La reduccion en el diametro de la via aérea no sola-
mente es secundaria a un efecto broncoconstrictor, sino
que contribuyen otros factores como:

1) Aumento de la permeabilidad de los capilares de la

mucosa bronquial,
2) Edemade la pared bronquial,
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3) Infiltracion por células inflamatorias y

4) Aumento en la cantidad de secreciones bronquia-
les con taponamiento de las pequefias vias aéreas
(Figura 2).7®

Este proceso inflamatorio responde muy pobre y
lentamente a medicamentos broncodilatadores. La in-
flamacion es el principal componente del proceso as-
matico y el tratamiento debe ser orientado a su con-
trol. Todos los expertos y consensos recientes
reconocen la importancia de la utilizaciéon de terapia
antiinflamatoria con esteroides en practicamente to-
dos los grados de severidad de presentacion del asma
bronquial .52

Diferentes factores pueden desencadenar la aparicion
de la crisis asmética; estos desencadenantes varian de
persona a persona. La inhalacién de alergenos pueden
inducir una crisis asmatica, pero otros factores no aler-
genos también son comunes; en general se ha logrado
identificar algunas causas relacionadas con las crisis
como por ejemplo la poluciéon ambiental, los cambios de
clima, el ejercicio, algunos alimentos y drogas (especial-
mente betabloqueadores y antiinflamatorios no esteroi-
deos), situaciones emocionales fuertes y las infecciones
del tracto respiratorio especialmente las de tipo viral. Tam-
bién se ha notado una mayor incidencia de crisis asmati-
cas asociadas con rinitis, sinusitis bacterianas, polipo-
sis, menstruacion, reflujo gastroesofagico y embarazo
(Figura 3).7*°
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Las infecciones respiratorias por rinovirus, coronavi-
rus, influenzay virus respiratorio sincitial se han implica-
do en la mayoria de las exacerbaciones agudas de asma
en los nifios. En los adultos parece ser un poco menos
frecuente la asociacion pero continda siendo significati-
va. Varios de estos virus pueden producir cuadros de si-
bilancias y deterioro transitorio de la funciéon pulmonar
especialmente en nifios, sin corresponder a reales episo-
dios de asma, pues no cumplen los criterios de cronici-
dad. Los virus respiratorios pueden causar dafio del epi-
telio e inflamacion de la via aérea induciendo la liberacion
de mediadores inflamatorios por parte de las células pul-
monares. Es posible que la infeccién viral genere cam-
bios en el patron de liberacion de citoquinas proinflama-
torias, el cual podria facilitar la persistencia del virus en
el tracto respiratorio como se ha demostrado con el virus
respiratorio sincitial.1+12

Lainflamacion en el asma es complejay en ella parti-
cipan multiples células y mediadores. Células reconoci-
das como inflamatorias e inmunogénicas como linfoci-
tos, macréfagos, eosindfilos, mastocitos, neutréfilos y
otras células denominadas propias o residentes del pul-
mon con un potencial inflamatorio como las del epitelio
bronquial y del endotelio vascular, liberan y producen
multiples sustancias proinflamatorias como: Interleuqui-
nas (IL), factores estimulantes de formacién de colonias
de macréfagos-granulocitos (GM-CSF), factores de ne-
crosis tumoral, superoxidos, proteina basica mayor de
los eosindfilos, histamina, triptasa, prostaglandinas, leu-
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Figura 2. Interaccion entre linfocitos
B y linfocitos T. Imagen tomada de
The New England Journal of Medi-
cine. 2004; 344(5): 350-362. Con
permiso de: Busse, Lemanske.

163



Patologias obstructivas de la via aérea: Crisis asmatica

cotrienos, factores activadores de plaguetas, moléculas
de adhesion (ICAM-1-VCAM 1) y selectinas. Los linfoci-
tos T CD4 aparecen como los que desempefian un papel
determinante en desencadenar y coordinar el proceso in-
flamatorio; interleuquinas producidas por estas células son
responsables de la diferenciacion, sintesis, quimiotaxis
y activacion de los eosindfilos, presentes en gran canti-
dad en las secreciones bronquiales, nasalesy en la san-
gre de las personas que presentan un proceso inflamato-
rio asmatico (Figura 2).101213

Una vez que se produce la exposicion al evento desen-
cadenante, se inicia una reaccion inflamatoria inmediata a
los pocos minutos con predominio de la accion de los mas-
tocitos y mediada en gran parte por IgE. En esta fase tem-
prana ocurre el broncoespasmo, el edema y la obstruccion
al flujo aéreo. Posteriormente ocurre la fase tardia (unas
cuatro a seis horas después) en la que predomina la infla-
macion de la via aéreay la hiperreactividad (Figura 4).%415

Las crisis asmaticas tipo 1 son aquéllas de progresion
lenta, donde los sintomas asociados van empeorando en
cuestion de varias horas o dias; generalmente se asocia con
infecciones respiratorias virales. Representan entre el 80 y
90% del total de las exacerbaciones agudas de asma.3911.16

Las crisis asmaticas tipo 2 se caracterizan por un de-
terioro severo de la funcién respiratoria en unas pocas
horas. Este tipo de crisis se conoce como asma hipera-
guda y es debida principalmente a alergenos respirato-
rios, ejercicio o situaciones de estrés. En este grupo de
pacientes hay un predominio de neutréfilos, y curiosa-
mente tienden a responder més rapidamente al tratamiento
instaurado.®1116
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Figura 3. Interaccién entre algunos
factores ambientales. Imagen toma-
da de The New England Journal of
Medicine. 2006; 355(21): 2226-
2235. Con permiso de: Eder, Ege,
von Multius.

CARACTERISTICAS DE LA CRISIS

Una caracteristica bien definida en las exacerbaciones
del asma es que suelen adoptar una evolucién parecida
cada vez que se presentan. Asi, los antecedentes de
algln episodio previo de insuficiencia respiratoria hiper-
capnica, historia de ingreso previo en la Unidad de Cui-
dados Intensivos (UCI) o antecedentes de necesidad de
soporte ventilatorio deben ser considerados signos de
alarmay gravedad. Otros antecedentes que pueden orien-
tar la gravedad de la crisis son la ingesta actual o re-
ciente (en las dos semanas previas) de esteroides, alta
hospitalaria reciente, crisis desencadenada por ingesta
de aspirina y evolucidon hiperaguda de la crisis.*"®

En la exploracion fisica se debe considerar como sin-
tomas y signos de gravedad la imposibilidad de articular
4-5 palabras seguidas, intolerancia al decubito, sudora-
cién profusa, frecuencia cardiaca > 120 latidos por minu-
to, frecuencia respiratoria > de 35 respiraciones por mi-
nuto, térax silencioso (sibilancias no audibles), pulso
paradogjico (> 15 mmHg), utilizaciéon de la musculatura
respiratoria accesoria (contraccion activa del esternoclei-
domastoideo), incoordinacion toraco-abdominal y respi-
racion alternante.>1920

ESTUDIOS DIAGNOSTICOS
La severidad de la crisis asmatica queda bien reflejada
en las pruebas de funcién pulmonar. Tanto los valores al

comienzo del tratamiento (PEF < 100 litros por minuto o
VEF, < de 1 litro o menor del 25% del previsto) como su
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evolucién después de 30 minutos de tratamiento (mejo-
ria menor del 10% en cualquiera de estas medidas), son
marcadores que se correlacionan con la severidad de la
crisis. 102122

1. Gases arteriales

La hipoxemia es la principal alteracion del intercambio
gaseoso en el asma, y suele ser resultado inevitable del
desequilibrio ventilacion/perfusion (V/Q) durante el ata-
gue de asma, en general la severidad de la hipoxemia
refleja el grado de obstruccion al flujo aéreo. Moderados
aumentos en la concentracion de oxigeno inspirado sue-
len ser suficientes para el tratamiento de la hipoxemia
(FIO, de 0.4-0.5), pero puede empeorar con la adminis-
tracion de broncodilatadores.?02224

E Contreras Zufiiga, SX Zuluaga Martinez, IC Casa Quirogay col.

La PaCO, es un buen reflejo de la intensidad de las
alteraciones de la ventilacion-perfusion y de la severidad
de la obstruccién al flujo aéreo. En la forma clasica de
presentacion del asma grave, la obstruccion al flujo aé-
reoy las alteraciones de la ventilacién-perfusion se ma-
nifiesta con un aumento del trabajo de los musculos res-
piratorios con el objetivo de mantener una ventilacion
alveolar adecuada. Este esfuerzo extenuante de los miscu-
los condiciona ademas un aumento en la produccién de
CO, y en consecuencia la ventilacion minuto-alveolar debe
igualmente aumentarse. Si a pesar del tratamiento el in-
cremento del trabajo respiratorio persiste durante varios
dias, los muasculos respiratorios se fatigan y la hipoventi-
lacién alveolar y la hipercapnia aparecen.42425

En la presentacion hiperaguda o explosiva, la severi-
dad de la obstruccion al flujo aéreo es tal que el cuadro

Mast call
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Endothalium Figura 4. Papel de los eosindfilos.
Imagen tomada de The New
England Journal of Medicine. 2004;
344(5): 350-362. Con permiso de:

Busse, Lemanske.
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clinico puede asemejarse a una obstruccion severa de la
via aérea superior con asfixia. Asi, en algunos casos la
hipoventilacion aguda precede la ocurrencia de paro car-
diorrespiratorio. La causa de la hipoventilacion e hiper-
capnia ahora no radica en un problema de fatiga muscu-
lar respiratoria, sino que se debe fundamentalmente a la
incapacidad para superar la obstruccion de la via aérea.'%2

Finalmente, ademas de la acidosis respiratoria, no es
infrecuente que en situaciones especialmente severas
exista acidosis metabdlica asociada, secundaria funda-
mentalmente a acidosis lactica. La aparicion de ésta, que
constituye la maxima expresion de gravedad desde el
punto de vista de la gasometria arterial, se debe funda-
mentalmente a fenédmenos de isquemia reperfusion de
los musculos respiratorios, sometidos a una carga y tra-
bajo extenuantes, y a la misma medicacion beta estimu-
lante.818

2. Radiografia de térax

Aunque la realizacion rutinaria de la radiografia de t6-
rax revela alteraciones diferentes de la hiperinsuflacién
pulmonar difusa en menos de un 1% de los pacientes
en crisis asmatica, es obligatorio realizar esta prueba
complementaria para descartar patologias asociadas
(neumotdrax, neumomediastino, neumonia, atelectasia)
asi como otras causas de insuficiencia respiratoria
(Figura 5).23%6

3. Electrocardiograma
Los hallazgos mas frecuentes en el electrocardiograma
en los pacientes con asma agudizado son la taquicardia

sinusal, la desviacion hacia la derecha del eje eléctrico
del corazén, la onda P pulmonar, las anomalias de la
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Figura 5: Radiografia de térax donde
se observan signos de atrapamiento
de aire.

repolarizacién ventricular, el bloqueo de rama derechay
la ectopia ventricular. Es precisamente la deteccion de
arritmias cardiacas uno de los objetivos de realizar esta
prueba, ya que el paciente recibird manejo con beta
agonistas empeorando o favoreciendo estas arritmias
(Figura 6).2"%

4. Espirometria

Los estudios de funcién pulmonar se consideran esencia-
les para el diagnoéstico del asmay para hacer una evalua-
cion de su gravedad y elaborar el tratamiento mas acerta-
do. Las dos medidas de funcion pulmonar que se utilizan
en el area de urgencias son el VEF, y el PEF. Desafortuna-
damente, el VEF, requiere de la colaboracion activa de los
pacientes, y es este caracter esfuerzo-dependiente de la
exploracion lo que limita su utilidad en situaciones graves.
Por el contrario, la cuantificacién del PEF, que constituye
una medida simple, cuantitativa, objetiva y reproducible
de la obstruccion de la via aérea, aunque puede ser igual-
mente imposible de obtener en el paciente en situacion
critica. Existe una excelente correlacion entre los valores
del PEF y del VEF, y la severidad de la obstruccién en la
via aérea, de tal forma que en general un VEF, y un PEF
menores que el 30-50% del previsto indican obstruccion
severa, y la hipercapnia no ocurre a menos que el VEF,
sea menor del 25% del previsto (Figura 7).2%3!

TRATAMIENTO MEDICO

Los dos grandes grupos de medicamentos utilizados en
el tratamiento del asma son los broncodilatadores y los
antiinflamatorios. Entre los primeros se incluyen los ago-
nistas beta-adrenérgicos, las metilxantinas, y los antico-
linérgicos, y entre los segundos los corticosteroides.333
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Broncodilatadores
Agonistas beta-adrenérgicos

Los beta-agonistas constituyen la base del tratamiento
de la crisis asmatica. Actlian sobre los receptores adre-
nérgicos de forma selectiva, estimulando los receptores
beta 2, o de forma no selectiva estimulando los recepto-
res beta 1 o beta 2. En la actualidad sélo se deben utilizar
en adultos los agonistas beta 2, que presentan una ele-
vada afinidad por los receptores presentes en la superfi-
cie celular del muasculo liso, de forma que tras unirse a
ellos se activa la adenilciclasa, aumenta el AMP ciclico
intracelular y, como consecuencia, se relaja la muscula-
tura lisa bronquial y bronquiolar.3+%

La principal accién farmacoldgica de los beta 2 ago-
nistas consiste en la relajacién de la musculatura lisa de
las vias respiratorias, desde los bronquios terminales hasta
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la traquea. Actian con independencia del agente inductor
del espasmo bronquial, protegiendo frente a cualquier
estimulo broncoconstrictor. También pueden inhibir la li-
beracion de los mediadores de los mastocitos y de la
acetilcolina del sistema colinérgico, pero no actlian sobre
la respuesta tardia o inflamatoria.?831:3

Los nebulizadores se utilizan fundamentalmente en el
medio hospitalario. Constan de un pequefio depdsito don-
de se coloca el medicamento diluido en suero fisiologico,
se acoplan a una mascarilla o a un adaptador bucal y
mediante una fuente de aire, oxigeno o ultrasonidos se
convierte la solucién medicamentosa en un aerosol. A
diferencia de los inhaladores presurizados no precisan
coordinacion entre la inspiracién y la activacion del dis-
positivo, pero si es necesario que el paciente inhale el
aerosol a través de la boca en lugar de la nariz.16343%7

Aungue existen diferentes pautas terapéuticas para la
administracion de broncodilatadores mediante nebuliza-
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cion, una de las mas extendidas es colocar en el depoési-
to 5 mg de salbutamol diluidos en 4 mL de suero salino y
nebulizar mediante un flujo de gas (habitualmente oxige-
no) a 8 litros por minuto. Se mantendra el nebulizador
durante 10-15 minutos, hasta que se haya nebulizado toda
la solucién contenida en el depésito. La frecuencia con
gue se repite el procedimiento va a depender nuevamen-
te de la severidad de la enfermedad, puesto que al igual
gue sucedia con los dispositivos presurizados, la pene-
tracién y deposicion del aerosol sera menor cuanto ma-
yor la resistencia en la via aérea, y en condiciones 6pti-
mas no mas de un 10% de la dosis administrada alcanzara
las vias aéreas inferiores. Por Gltimo, se han disefiado
mecanismos para la administracion de nebulizacién con-
tinua, pero su eficacia clinica no parece superior a la ad-
ministracion intermitente. 193839

La eleccién del dispositivo de inhalacién depende de
la capacidad de coordinacién y de colaboracion del enfer-
mo, de la fuerza de la inspiracion y la gravedad de la
situacién. En general en situaciones mas graves se utili-
zaran los nebulizadores, y en crisis menos severas, que
colaboren y tengan experiencia en su utilizacion, inhala-
dores presurizados.2263°

La administracién parenteral de los beta agonistas se
reserva para las crisis que no responden a la medicacién
inhalada, y en casos de falla respiratoria aguda que re-
quieran ventilacion mecanica. Se puede utilizar tanto la
via subcutanea como la intravenosa. La administracion
subcutanea de adrenalina parece disminuir la resistencia
en la via aérea cuando los beta 2 agonistas son inefica-
ces. La administracion de salbutamol en infusién intrave-
nosa constituye una forma eficaz de tratamiento en aque-
llas personas que no responden al tratamiento inhalado o
estan en ventilacion mecanica, aunque siempre con una
estrecha monitorizacion cardiocirculatoria, 213940

Metilxantinas

Las metilxantinas (teofilinas de distintos tipos de libera-
cion, sus sales y derivados) se han utilizado en el trata-
miento del asma durante mas de 50 afios por su efecto
broncodilatador. En la actualidad se utilizan cuando no se
alcanza el efecto deseado con el tratamiento inicial con
beta 2 agonistas y corticosteroides. EI mecanismo de
accion de la teofilina no se conoce por completo. Se han
propuesto diferentes mecanismos como son la inhibicién
de las fosfodiesterasas Ill y IV que originan relajacion
muscular e inhibicién de la respuesta inflamatoria res-
pectivamente, la interaccion con las proteinas regulado-
ras de los nucledtidos, con el metabolismo de los fosfoli-
pidos o con el transporte del calcio. Mejora el transporte
mucociliar e inhibe tanto la respuesta asmatica precoz
como la tardia.1%8:3¢
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Los niveles plasmaticos alcanzados tras la admi-
nistracion de teofilina pueden variar considerablemen-
te de unos individuos a otros, e incluso en un mismo
individuo en funcién de las fluctuaciones del metabo-
lismo hepatico. EI metabolismo de la teofilina puede
verse afectado por el tabaco y por algunos medica-
mentos. Los niveles plasmaticos de teofilina se deben
mantener dentro del rango terapéutico (10-20 mg/L). Las
reacciones adversas mas frecuentes son las gastroin-
testinales (nauseas y vomitos), las cardiovasculares
(arritmias) y las neurolégicas (cefalea, convulsiones y
coma). Desafortunadamente estos graves efectos ad-
versos pueden aparecer con concentraciones plasma-
ticas en rango terapéutico. Si el paciente previamente
estaba recibiendo, de forma regular xantinas, es reco-
mendable no utilizar bolo de carga y utilizar sélo el
50% de la dosis de infusion recomendada; con esto,
se disminuye el riesgo de efectos adversos, principal-
mente cardiovasculares.33%-41

Anticolinérgicos

Estos farmacos se han utilizado clasicamente en el
tratamiento del asma. Actdan antagonizando la unién
de la acetilcolina a los receptores muscarinicos de la
musculatura lisa bronquial, originando broncodilatacion.
El bromuro de ipratropio por via inhalatoria actta blo-
queando competitivamente la acetilcolina a nivel bron-
quial, sin afectar a otros érganos. Su efecto broncodi-
latador es mas lento y menos pronunciado que el de
los beta 2 agonistas, pero de mayor duracién. Se utili-
za mas en los enfermos con bronquitis crénica que en
los asméaticos.*?44

Antiinflamatorios

Los corticoides reducen la produccion de mediadores de
la inflamacion (leucotrienos, prostaglandinas y factor agre-
gante plaquetario). No actiian de forma directa sobre los
factores que provocan la obstruccién bronquial (conges-
tion vascular y edema de la mucosa bronquial, infiltra-
cion de células inflamatorias, deposicion de tejido conec-
tivo, engrosamiento de la membrana basal, hipertrofia
muscular y de las glandulas mucosas, hiperplasia epite-
lial y broncoconstriccion), sino sobre los procesos que,
por medio de diversos mecanismos, terminan por inducir
dichos factores.384546

A corto plazo no afectan a la liberacion de los masto-
citos, y por tanto no alteran la respuesta inmediata, pero
inhiben a los macréfagos y a los eosinéfilos, bloqueando
la respuesta tardia. En cambio tras su uso a largo plazo
si pueden disminuir la fase inicial de la respuesta, posi-
blemente por una reduccién del nimero de células mas-
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toideas. Cuando se administran de forma intravenosa su
actividad antiinflamatoria no comienza hasta pasadas
4-6 horas. El efecto beneficioso es probablemente debi-
do a una combinacion del aumento de la respuesta bron-
codilatadora a los beta 2 agonistas, interrupcién de las
vias inflamatorias del acido araquidoénico, disminucion de
la permeabilidad capilar, disminucion de la adhesion de
los leucocitos, modulacién de la migracion intracelular
del calcio, reduccién de la produccion de moco en la via
aérea y supresion de la unién a los receptores de las
inmunoglobulinas E. 5184748

Las dosis recomendadas son de 60 a 125 mg de metil-
prednisolona por via intravenosa cada 4-6 h, dependien-
do de la gravedad de la crisis. La via inhalatoria no debe
utilizarse durante las agudizaciones del asma, sino que
por el contrario constituye la ruta de administracion en el
tratamiento crénico.7:323849

En la actualidad se dispone de otros antiinflamatorios
como el cromoglicato sédico y el nedocromilo en inhala-
cion y antihistaminicos H1 como el ketotifeno y mepira-
mina. Estos farmacos bloquean diferentes reacciones de
la cascada inflamatoria en la Ultima fase de la respuesta
asmatica, disminuyéndose o al inhibir la hiperreactividad
bronquial. Inhiben tanto la reaccién asmatica precoz como
la tardia, pero sélo se utilizan en el tratamiento profilacti-
co del asma, no siendo utiles en el tratamiento de las
agudizaciones.3839:5051

Sulfato de magnesio

El potencial efecto broncodilatador del sulfato de magne-
sio se relaciona a la inhibicién de los canales del calcio y
la disminucién de la liberacion de acetilcolina que produ-
ce. En la actualidad existe cierta controversia sobre su
eficacia, pero se recomienda cuando falla el tratamiento
con los broncodilatadores inhalados o en la crisis asma-
tica con falla respiratoria.5?%°

Heliox

La mezcla de helio y oxigeno (Heliox®) es menos densa
que el aire, y puede ser administrado mediante mascari-
lla 0 a través del tubo traqueal en pacientes en ventila-
cidbn mecanica. La menor densidad de este gas resulta
en una menor resistencia en la via aérea. En aquellos
pacientes que ventilan espontaneamente se han comuni-
cado resultados favorables en la evolucion de la crisis.
Este efecto beneficioso ha sido igualmente descrito en
ventilacidbn mecanica, pero existen numerosos problemas
practicos para su administracion que ain no han sido
completamente resueltos, por lo que en la actualidad sélo
debe utilizarse en centros con experiencia en su utiliza-
cion.5557
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VENTILACION MECANICA

La ventilacibn mecanica puede ser necesaria en cual-
quiera de las dos formas fundamentales de presentacion
del asma grave: la presentacion hiperaguda explosiva y
la forma subaguda refractaria al tratamiento médico. En
ambas situaciones, la ventilacion mecanica no sélo per-
mite que los musculos respiratorios recuperen su capaci-
dad para generar la fuerzay el trabajo que eran capaces
de realizar al principio de la crisis, sino que ademas ga-
rantiza un tiempo precioso e imprescindible para que la
medicacién broncodilatadora y antiinflamatoria pueda al-
canzar su maxima eficacia.*®%:%¢

El riesgo fundamental cuando se inicia la ventilacion
mecanica deriva del atrapamiento aéreo pulmonar y la
auto-PEEP. Debido a las alteraciones regionales de la
ventilacién-perfusion, el volumen minuto respiratorio ne-
cesario para alcanzar la normocapnia es mucho mayor
que en personas sin patologia pulmonar. Esto, unido a la
existencia de unidades alveolares con un marcado au-
mento de la constante de tiempo espiratoria, facilita la
hiperinsuflacién pulmonar dinamicay condiciona la venti-
lacion con voliumenes pulmonares cercanos 0 incluso
superiores a capacidad pulmonar total, con el consiguiente
riesgo de barotrauma y de afectacién cardiovascular.
Como consecuencia, el riesgo de complicaciones graves
al intentar alcanzar la normocapnia desde el comienzo

de la ventilacibn mecanica es excesivamente eleva-
d0.39,40,59,60

Ventilacién no invasiva

La ventilacion no invasiva con mascarilla facial o nasal
ha sido utilizada con éxito en pacientes con EPOC seve-
ro y otras formas de falla respiratoria. Sin embargo, el
papel de la ventilacion no invasiva en el asma no esta
bien establecido.

Intubacion traqueal

La primera decision dificil de adoptar es decidir el mo-
mento mas adecuado para realizar la intubacion traqueal
y comenzar la ventilacibn mecanica. La hipercapnia por
si sola no constituye una indicacion para iniciar la venti-
lacion mecanica, aunque si de estrecha monitorizacion
en la UCI. En la actualidad las indicaciones para proce-
der a la intubacién traqueal y comenzar la ventilacion
mecanica no son rigidas. Desde un punto de vista practi-
co se debe considerar cuando.®¢2

1. Exista un Glasgow < 9/15.

2. Pausas de apnea.
3. Imposibilidad para articular palabra alguna (4 a 5).
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Patologias obstructivas de la via aérea: Crisis asmatica

4. Aumento progresivo de la PaCO, a pesar del trata-
miento adecuado.
. Empeoramiento progresivo del nivel de conciencia.
6. Sensacion subjetiva de agotamiento (incluso con mo-
derada hipercapnia).
7. Trabajo respiratorio extremo (taquipnea mayor de 35-
40 respiraciones por minuto).
8. Respiracion alternante o abdominal paradojica.
9. Acidosis lactica que no se resuelve con el tratamien-
to médico.
10. Inestabilidad hemodinamica.
11. Hipoxemia que no mejora con incremento en la FiO.,,.
12. Signos de falla respiratoria.

(2]

La induccién anestésica para facilitar la intubacion
traqueal, que debe ser oral y con un tubo de diametro
interno igual o mayor a 8 mm si el paciente es un adul-
to, se puede realizar con pequefias dosis repetidas de
una benzodiacepina como el midazolam (3 mg repeti-
dos cada 1-2 minutos), o si la situacién demanda una
actuacion mas rapida con propofol (dosis de 1 mg/kg
por ejemplo).5°60.63

La morfina debe evitarse por la posibilidad de que libe-
re histamina y empeore alin mas el broncoespasmo. Ya
gue el contacto del tubo traqueal con la via aérea puede
empeorar el broncoespasmo e incluso provocar laringoes-
pasmo, y la ventilacién con mascarillay ambu es practi-
camente imposible por la elevada resistencia en la via
aérea, la intubacion traqueal debe ser realizada por la
persona con mas experiencia en estas situaciones, y de
ser posible dentro de la UC].386061

Una vez alcanzada eficazmente la via aérea, la ven-
tilacion mecéanica se comenzara en modo controlado,
pues la ventilacion asistida puede aumentar la hiperin-
suflacién pulmonar y precipitar la aparicion de compli-
caciones. Para ello suele ser necesario emplear seda-
cion profunda y relajantes musculares (con midazolam
y vecuronio por ejemplo), a pesar de lo cual se puede
encontrar con la casi imposibilidad de ventilar artificial-
mente debido a las altas presiones en la via aérea. La
hiperinsuflacién pulmonar dinamica, siempre presente
en esta fase del tratamiento, precipita frecuentemente
la aparicion de complicaciones hemodinamicas (hipo-
tensién arterial) y aumenta el riesgo de barotrauma (neu-
motorax). La hipotension arterial suele ser debida al com-
promiso en el retorno venoso debido al atrapamiento
aéreo, por lo que suele cursar con presién venosa cen-
tral elevada. La hipotension que acompafia frecuente-
mente el inicio de la ventilaciébn mecéanica suele cursar
con presion venosa elevada, y la forma mas eficaz de
tratamiento es mediante la administracion de liquidos
intravenosos y la disminucion del volumen minuto res-
piratorio, 30405864
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Inicio de la ventilacion mecanica

Idealmente utilizar una estrategia ventilatoria que garan-
tice una oxigenacién adecuada y evite el atrapamiento
de aire en los pulmones. Para ello se recomienda una
FIO, suficiente para alcanzar una saturacion arterial de
oxigeno mayor del 90%, y un patrén ventilatorio con un
volumen minuto respiratorio menor del normal (aunque
sea insuficiente para alcanzar la normocapnia) y un tiem-
po espiratorio lo mas prolongado posible. A esta estrate-
gia ventilatoria se le denomina hipoventilacioén controlada
o hipercapnia permisiva. El objetivo es mantener una Ph
> 7.2 sin importar el nivel del PCO,,.417:650

La sedacion y relajacion no solo facilita la aplicacion
del patron ventilatorio que se requiera, sino que ademas
disminuye la produccion de CO, al evitar el trabajo de los
musculos respiratorios y facilita la monitorizacién de las
presiones en la via aérea. Por todo ello forma parte im-
prescindible del tratamiento, al menos, al comienzo de la
ventilacion mecanica. Puesto que la utilizacion de corti-
costeroides es imprescindible, se debe intentar utilizar
los relajantes musculares durante el menor tiempo posi-
ble (menos de 48 horas) y asi disminuir el riesgo de mio-
patia severa secundaria.5860.6566

Pararealizar la hipoventilacion controlada, en general
lo fundamental es mantener un volumen minuto respira-
torio, utilizando volimenes 6—8 mL/kg/min (calculado con
el peso ideal) y un tiempo espiratorio lo mas prolongado
posible (flujos inspiratorios de 80-100 litro/minuto sin tiem-
po de pausa inspiratoria). La frecuencia respiratoria opti-
ma se debe individualizar. Asi, por ejemplo, mientras que
en algunos pacientes es mejor adoptar una frecuencia
respiratoria baja (10-14 ciclos respiratorios con un volu-
men corriente de 8 mL/kg por ejemplo), en otros una
combinacion de frecuencias respiratorias mas elevadas
(14-16 respiraciones por minuto por ejemplo) con un volu-
men corriente menor (6 mL/kg) puede ser mas acertado.
Desde un punto de vista practico, la monitorizacion de
los trazados y valores de las presiones en la via aérea
constituyen una ayuda inestimable y necesaria para di-
sefiar el patrén ventilatorio mas acertado en cada caso.
Finalmente, para alcanzar una oxigenacion adecuada
suele ser suficiente aumentar la FIO,, careciendo de uti-
lidad la utilizacion de PEEP, que incluso puede agravar la
hiperinsuflacién pulmonar dinamica, por lo que esta con-
traindicada en esta fase del tratamiento.®+%®

Monitorizacién y complicaciones de la ventilacion
mecanica

La monitorizacion cardiorrespiratoria adecuada permite

no sélo detectar precozmente la aparicion de complica-
ciones, sino elaborar un patrén ventilatorio a la medida
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de cada enfermo. La medida repetida del volumen tele-
inspiratorio (VTI) constituye probablemente la medida
de monitorizacion respiratoria mas adecuada. Desafor-
tunadamente, y como sucede en otras facetas de la mo-
nitorizacion del paciente critico, la medida de volume-
nes precisa de la utilizacion de sofisticada maquinaria
de alta precision (espirémetros de volumen muy sensi-
bles por ejemplo) que la hace poco disponible en la prac-
tica clinica diaria.%®°

Debido a esta limitacion, la monitorizacion de las pre-
siones en la via aérea constituye una buena alternativa
en la practica diaria. La monitorizacion de las presiones
informa tanto de aspectos cuantitativos (presiones pico,
meseta y auto-PEEP) como cualitativos (morfologia de
los trazados de presion).5864

La auto-PEEP medida en el paciente sedado y relaja-
do suele reflejar adecuadamente la hiperinsuflacion pul-
monar dinamica, por lo que constituye una medida im-
prescindible en los pacientes tratados con ventilacién
mecanica, e incluso se recomienda disefiar una estrate-
gia ventilatoria para alcanzar una auto-PEEP menor de
15cmH, 0.5

Finalmente la presion meseta, que refleja tanto el VTI
como la auto-PEEP, parece constituir la medida de pre-
sion en lavia aérea de mayor utilidad en estos pacientes.
Asi, en general cambios en el patrén ventilatorio que pro-
duzcan una disminucion en la presién meseta seran acer-
tados, y viceversa.

Los trazados de presion en la via aérea suelen adop-
tar un perfil caracteristico con una primera parte de la
curva casi vertical (figura en controlada y en asistida) y
una segunda parte de convexidad superior. Este trazado
caracteristico se debe a la existencia de una elevada
auto-PEEP y a lo que se denomina resistencia depen-
diente de volumen. La parte final de la curva muestra en
lugar de la convexidad esperada una concavidad supe-
rior, donde se debe asumir que el volumen corriente es
excesivamente elevado y que se esta generando una
sobredistension alveolar que puede resultar peligrosa. En
esta situacion, se debe disminuir el volumen corriente
hasta que desaparezca la concavidad en la curva, inde-
pendientemente de la cifra que alcance la presiéon mese-
ta (nunca mayor de 30 cmH,0).374465.66

La capnografia por el contrario, carece de utilidad pues-
to que la pCO, espirada no refleja en absoluto la PaCO,
en los enfermos con obstruccioén al flujo aéreo, y si pue-
de imponer por el contrario un aumento perjudicial de la
resistencia espiratoria.

La presencia de neumotérax constituye una de las
complicaciones mas graves. Puede estar presente antes
de iniciar la ventilacibn mecanicay haber contribuido a la
agudizacion del asma, o por el contrario puede aparecer
como consecuencia de la ventilacién con presion positi-
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va. El tratamiento de esta complicacion es el drenaje
pleural urgente, colocando siempre el tubo de drenaje
pleural mediante diseccion roma de los planos blandos
toracicos para evitar la puncién accidental del parénqui-
ma pulmonar, que puede desencadenar la aparicién de
una fistula aérea y ensombrecer significativamente el
pronostico.54-%
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