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Asma bronquial. Estado del arte

Jorge Salazar, M.D.*

RESUMEN

Parainfinidad de personasel asma essu problema desalud. El diagnosticoy el tratamiento

varian dependiendo de la magnitud del compromiso y la causa que produce la reaccién
inflamatoriaenlospulmones. Laprevencidny el tratamiento seran mejoressi lapoblacién
y los pacientes reconocen |la hecesidad de evitar deter minadas exposiciones ambientalesy
el uso de medicamentos con la frecuencia necesaria. Ahoralos médicos generales conocen
mejor la fisiologia y patologia de esta enfermedad y los mecanismos de accion de los
diferentes medi camentos. El tratamiento con aer osol debe comprender semejor paraevitar
efectoscolateralesenlospacientesy darlesunamejor calidad devida. Sediscutenlosnuevos
tratamientos para el estado asmatico y en las unidades de cuidados intensivos.

Palabras claves: Estatus asmatico. Asma bronquial. Bronquitis eosindéfila. Insuficiencia respiratoria aguda.

El asma es una de las enfer-
medades de mayor morbilidad en
todas las edades y estratos econé-
micos, que no tiene época de presen-
tacion y que se asociacon importante
componente psicogeno y ambiental.

El término asma se deriva de la
palabra griega adgma que significa
jadeo, ahogo, dificultad respiratoria’.
El asma es un trastorno inflamatorio
repetitivo de las vias aéreas, que
limitael flujo de aire dentro del arbol
respiratorio, con sintomatologiay sig-
nologia de dificultad para respirar?.
Laevidenciadereversibilidad esdada
por la mejoria del volumen espirado
durante el primer segundo (FEV 1) al
menos en 15% después de terapia
broncodilatadora®.

EPIDEMIOLOGIA

La prevalencia mundial del asma
fluctia entre 3% y 5%3. Se supone
que las mas bajas frecuencias de esta
enfermedad en los indios americanos
oentreloshabitantesde NuevaZelan-
day enlos esquimal es obedece auna
menor exposicion a agentes alergé-
nicos. La edad de presentacion de la
enfermedad es variable (Cuadro 1).

El asma en las primeras dos
décadas de la vida es mas frecuente

en hombres (2:1) paraluegoigualarse
en ambos sexos. Se la asocia con
alergias del tipo rinitis (83%), con-
juntivitis (9%), dermatitis (7%) y
poélipos (1%)*.

La mortalidad es de 0.4 por
100,000 entre 5 y 34 afios en los
Estados Unidos, pais donde es dos
veces mas frecuente en la poblacién
negra. En casos severos querequieren
de ventilacion mecénica en las
unidadesde cuidadointensivolamor-
talidad puede alcanzar hasta 15%.

ETIOLOGIA

Se consideran siete factores para
abarcar las causas premonitorias del
episodio agudo?

1. Las infecciones virales en todas
las edades son el estimulo mas
frecuente.

2. El ejercicioesuno delosdesenca-
denantes de las crisis agudas. En
estos casos se comprometen la
hiperventilacion, la temperatura,
el contenido de agua del aire
inspiradoy laseveridad delaobs-
truccion bronquial.

3. Losalergenosen el aireinspirado
como plumas, caspa de animales,
acaros, mohosy otros.

4. Dentro de los farmacos implica-
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dos como desencadenantes de epi-
sodios agudos estan la aspirina'y
otros antinflamatorios no este-
roideos y los betabloqueadores.
Los colorantes y las conservas
alimenticias producen reacciones
cruzadas con otras sustancias
como ensaladas, frutas frescas,
papas, mariscosy vino.

5. Los factores ambientales que la
provocan son el ozono, el diéxido
de nitrégeno y el azufre.

6. Losfactoreslaboralesincluyenlas
sal es metélicas, polvos de madera
y vegetal es, productosindustrial es
y pléasticos, detergentes, productos
de origen animal o de insectos.

7. Tensién emocional.

FACTORES GENETICOS

Se la clasifica como una enfer-
medad multifactorial, con acciones
de mdultiples genes e influencia
ambiental. Se haestudiado la partici-
pacion del brazo largo de los
cromosomas 5¢, 6p21, 11g13. Segun
Zubiria et al.%, en Colombia 53% de
quienes sufren de asma tienen ante-
cedentes familiares.

HISTOPATOLOGIA

En las autopsias se puede eviden-
ciar hiperdistension pulmonar, atel ec-
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Cuadro 1
Edad de comienzo del asma

Grupo edades (afios)  Bray (%) Colombia (%)

0-10 37 64
11-20 14 16
21-30 17 11
31-40 16 5
41-50 10 9
51-60 6 9
61y mas 2 9

Fuente: ZubiriaCE et al .

tasias multiples y tapones de moco

endurecido. Los pulmones son

dificiles de comprimir porque exis-

ten zonas con tapones de moco que

obstruyen completamentelaluz bron-

quial y otros de manera parcial con

impedimento parala salida del aire.
L os hallazgos principal es son:

a. Evidenciasdelesiony muertece-
lular. Necrosisy descamacién de
células epiteliales hacialaluz del
bronquio. Hay hialinizaciény en-
grosamiento delamembranabasal
celular con colageno 111y V4. El
colagenotipo |V ylalamininason
los constituyentes normales de la
membrana basal®.

b. Liberacion de mediadoresquimi-
cosdelainflamacién. Histamina,
LTB, LTC, LTD,, PGD,, TxB,y
gran cantidad de citocinas (FNTa,
GM-CSF, IL-3, IL-4, IL-5, IL-8,
IL-13). En el lavado bronquial se
puede aislar también neuropép-
tidos, sustancia P y betaendor-
finas®.

c. Respuestasvascularesdetipoin-
flamatorio. Congestién vascular
con aumento de vasos sanguineos
por unidad de érea’.

d. Respuesta celular inflamatoria.
linfiltrados celulares de eosino-
filos, neutréfilos, linfocitos,
mastocitos y macréfagos.

e. Proceso de reparacion tisular.
Metaplasia de células escamosas
y de Globlet. Las células de
Globlet producen grandes canti-
dades de moco y la metaplasia de
las células escamosas origina

carencia de cilias que impide la
movilizacion del moco existente
en los bronquios.

PATOGENIA

Se puede describir en tres fases:
Fase temprana: broncospasmo.
Fasetardia: edemaehiperreaccion
bronquial.

c. Fase cronica: dafo epitelial,
hiperreactividad bronquial y mu-
cho moco.

El mediador fundamental del
broncoespasmo es |la penetracion de
calcioalacélulaolaliberaciondelas
reservas citoplasmicas. Juega papel
importanteel IP3 (inositol trifosfato).
El calcio forma un complejo activo
con lacalmodulina, y actlia sobre las
cinasas de miosina de las cadenas
livianas, y genera ATP. Esta energia
liberada modula el entrecruzamiento
delasfibrasy el espasmo bronquial.

La histamina inicia sobre los re-
ceptores H, de las glandul as mucosas
la produccién excesiva de moco pero
con alteracionesdelasglicoproteinas
que espesan el moco. El aparato
mucociliar esta constituido por
células epiteliales con 200 cilios de
6m de longitud promedio, que tienen
microtubul os longitudinal es respon-
sables de la contraccion. El batido
ciliar estd compuesto por un primer
movimiento rapido hacia delante y
otro de recuperacion tres veces mas
lento.

El moco tiene dos capas: la capa
“sol” situada sobre las células de la
mucosa, de constitucién parecida al
plasma y la capa “gel” que resbala
sobre la anterior, compuesta por
detrituscelulares, células descamadas
y macrofagos, con un espesor de 5-
10m y cuya funcién es atrapar
particulasy movilizarlas hacialavia
aérea superior a una velocidad de 4
mm por minuto. Esta velocidad esta
disminuida en el anciano y en el
fumador de cigarrillo®.

El volumen de liquido y de moco

o

producido diariamenteenlaviaaérea
es 355 ml y su funcion es facilitar el
movimiento ciliar para que sea un
efectivo mecanismo de transporte. El
aclaramiento del moco se ve dismi-
nuido normalmente durante el suefio.

La crisis asmatica se caracteriza
por unaobstruccionreversibleal flujo
aéreo, ocasionada por broncocons-
triccion e inflamacién de la pared de
la via aérea, inducida o no por esti-
mulos inmunes. Esto se traduce en
disminucion de la capacidad vital
forzada(CVF)y FEV1comodel pico
maximo de flujo espiratorio (PEFR).
Requieren una espiracién activa por
la gran resistencia al flujo aéreo
espiratorio, con aumento del trabajo
respiratorio y delaenergiaempleada
en la respiraciéon. Cuando la resis-
tenciaal flujo espiratorio se hace muy
importante, se empieza aretener aire
en el pulmén con aumento de los vo-
Iimenes residuales. Los volumenes
pulmonares aumentados son el volu-
men residual, la capacidad residual
funcional y la capacidad pulmonar
total durante las exacerbaciones de
crisis asmatica; se cree que se debe a
la disminucion de la elasticidad del
pulmén y a que el aire esta atrapado
mas alla de la obstruccion. La que
siempre esta disminuida es la capa-
cidad vital® (Figura 1).

La hiperreactividad bronquial
(HRB) estarepresentada por aumento
del tono del musculo liso bronquial,
en respuesta a estimulos que no son
alergénicos ni sensibilizantes como
el frio, humo de cigarrillo, irritantes,
gjercicio o farmacos. La HRB puede
ser episodicao cronica, estar asociada
con sintomasy se correlacionacon el
grado de inflamacion bronquial. En
casos leves a moderados no hay per-
fecta correlacion con la sintomato-
logia (sibilancias, tos y disnea). Es
estable en el tiempo, empeora con
infecciones o alergenos, alcanza su
maxima reactividad desde el naci-
miento hastalos 5 afos, disminuyeen
la pubertad y en la vida adulta, y
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Figura 1. Fisiopatologia del estatus asmatico

aumenta de nuevo en la vejez'°
LascaracteristicasdelaHRB son:

a. Aumento de eosinéfilos en el la-
vado bronquial.

b. Correlacién con sintomas severos.

c. Dependientedeinflamacion bron-
quial.
L os estimulos que producen HRB

son:

a. Infecciones virales respiratorias
que laprolongan por 6-8 semanas.

b. Contaminacion aérea: NO,, O,
(ozono), humo decigarrillo, meta-
colina.

c. Contaminacion atmosférica: SO,,
H,SO, (lluvias acidas de verano).

d. Alergenos: exposicion a epitelios
de animales por contacto profe-
sional, veterinarios y empleados
de los laboratorios. Reaccion
mediada por IgE.

RESPUESTA INFLAMATORIA

Mastocitos. Se originan en lamé-
dula 6sea madurada por la accion de
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las IL-3, IL-4, IL-9 y del factor de
crecimiento delascélulasreticulares.
Migran a la mucosa donde so6lo
producen triptasa y a los tejidos
conectivos donde producen quimasa
y triptasa. Participan enlasfasestem-
prana y tardia. Mediadores del
mastocito: histamina, triptasa,
quimasay leucotrieno LTC,.
Eosindfilos. Seoriginan enlamé-
dula 6sea. Poseen granulos citoto-
xicos en el citoplasma. Se acumulan
en la mucosa bronquial. Juegan un
papel importante en la etapa tardia.
En personas asméaticas |os recuentos
de eosinéfilos sanguineos se
correlacionan con el grado de HRB.
Comparados con los normales (1088)
los eosindfilos activados son hipo-
densos (1075-1077). Producen una
proteina cationica toxica para el
epitelio bronquial, queoriginaestasis
ciliar y exfoliacion de células
epiteliales de la mucosa bronquial.
Ademas son capaces de elaborar gran
cantidad de citocinas IL-1, IL-3, IL-

5, IL-8.

Linfocitos T. Son una fuente de
citocinas (IL-3, IL-4, IL-5) y
quimioquinas. Aumentan la sobre-
vida, maduracion y activacion del
eosinofilo, haciéndolo migrar a los
tejidos. Los linfocitos T CD, son las
Unicascélulasinflamatorias que pue-
den reconocer y responder a anti-
genos, iniciando y siendo soporte de
los cuadros de asma cronica, en
especial en poca o ninguna respuesta
delgE. Sunumero severeducido con
corticosteroidesy guardarelacién con
mejoria clinicatl.

Neutrdéfilos. Liberan metabolitos
del oxigeno, proteasas, materiales
cationicos, tromboxano, leucotrienos
y PAF que contribuyen a la génesis
de la respuesta inflamatoria. En el
asmético estable no estdn aumentados
pero si en las crisis.

Macrofagos. La respuesta infla-
matorialocal es su funcién. Son res-
ponsables de activar los linfocitos T
y tienen receptores Fc para IgE en la
membrana celular.

Epitelio. Ladescamacion y denu-
dacion del epitelio bronquial, con
metaplasia de células escamosas y
gran hiperplasiadecélulasde Globlet,
facilitalatrasudacion de plasmaentre
las células y la luz bronquial. El
epiteliotienelacapacidad de producir
citocinas (IL-1, IL-6, IL-8) para
prolongar la vida del eosinofilo,
activa neutrofilos y macrofagos,
genera NO y endotelina.

Plaguetas. Poseen un receptor de
baja afinidad por la IgE, que com-
parten con eosindfilos, monocitos,
macroéfagos y linfocitos!'. Los
pacientes atépicos tienen 50% de
estos receptores contra 10-20% en
los pacientes no atépicos!?. No sblo
se activan sino que se reclutan en los
pulmones.

MEDIADORES INFLAMATORIOS

a. Histamina. Actlasobretrestipos
de receptores: H, (broncocons-
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triccion y edema bronquial por
aumento de la permeabilidad
capilar), H, (estimula la produc-
cion de prostaglandina E que
protege contra la broncocons-
triccion y estimula la secrecion
mucosa del bronquio), H, (inhibe
liberaciéon de neuropéptidos por
los nervios sensoriales y modula
la neurotransmision colinérgica).
Esquimiatrayente paraeosinéfilos
y aumenta la produccién de IL-6
por los linfocitos B con aumento
en la produccion de anticuerpos.
Produce disminucién de la res-
puesta a los alergenos hasta en
50%, pero no tiene accién en la
fase tardia.

b. Prostanoides. Lasprostaglandinas
y los tromboxanos son bronco-
constrictoresy vasoconstrictores.

c. Leucotrienos. Se encuentran du-
rantetodo el proceso inflamatorio.

d. Factor activador plaquetario.
Formado por la accion de la
fosfolipasa A, sobre los fosfo-
lipidos de la membrana. Genera
broncoconstriccion y aumenta la
HRB. Activalos eosindfilos.

e. Radicales libres de oxigeno. Los
aniones superoxido liberados por
célulasinflamatorias contribuyen
al dafio epitelial. El peroxido de
hidrégeno produce broncocons-
triccion y en model os animales se
leimplicaenlaHRB. Losradicales
libres pueden reaccionar con
metales como Fe++ y Cu++ para
producir radicales OH y llevar a
peroxidacion lipidica en las
membranas celulares o producir
radicales tipo R-OH (alcoxil) y
Ilevar a alcoxilacién (denatu-
racion) de todas las proteinas,
alternando las bombas celulares
Na/K/ATPasaNat/Cat+ y Nat/
H+.

f. Adenosina. Activalos mastocitos
y genera broncoconstriccion se-
vera.

g. Endotelina. Potente vasocons-
trictor de larga accién. Estimula

2. Efectos. Aumento del

fibroblastos.

h. Oxido nitrico. Mediador inflama-

torio epitelial. Vasodilatador de
accion fugaz al unirsealaHb con
la que reacciona.

i. Bradicinina. Potente broncocons-

trictor en asma, suinhalacién oca-
siona disnea. Es un potente
estimulador de las fibras C no
mielinizadas en las vias aéreas.
Provoca exudacién de plasma a
través del endotelio vascular dela
via aérea. Estimula la secrecion
de moco por células caliciformes
y glandulas mucosas. Genera
vasodilatacion bronquial.

EVALUACION CLINICA

1. Signos y sintomas. Disnea, tos,

sibilancias, espiracién prolon-
gada, taquicardia, pulso para-
dojico.

diametro
anteroposterior del térax, sensa-
cion de constriccion del torax,
ausencia de murmullo vesicular,

uso de musculos respiratorios

accesorios, taquipnea.

La disnea tiene que ver con el
nivel de esfuerzo necesario para
mantener una adecuadaventilaciéony
se relaciona con la obstruccion de la
via aérea. Predomina el patrén
espiratorio que al ser mayor de 7
segundos indica obstruccién severa.

Las sibilancias producidas por la
velocidad deflujo atravésdelasvias
aéreas estrechas, no siempre estan
presentesy su ausenciano excluye el
diagnéstico. EI mismo paciente las
identifica en 95% de los casos; son
dos veces mas frecuentes en espira-
cion, son polifénicasy el tono cambia
de acuerdo con el sitio donde se
ausculte. En casos severos la obs-
truccion estal que no se perciben con
el estetoscopio (Cuadro 2). El esputo
puede ser amarillo-verdoso por la
eosinofilia, minimizando la puru-
lencianeutrofilicadelainfeccion del
tracto respiratorio.

Llama la atencion que cuando el
enfermo estagravelosgasesarteriales

Cuadro 2
Valoracion clinica del estatus asmatico
Leve Moderado Grave Severo
Lenguaje Frases Palabras - -
Frecuencia respiratoria  Normal 16-20 x min 20-30 x min > 30 x min
Frecuencia cardiaca <100 x min 100 - 120 x min 120 — 140 x min > 140 x min
Pulso paraddjico - + ++ +++
Musculos accesorios  +/- + ++ +++
Ruidos respiratorios + + +/- -
Sibilancias ++ +++ +++/++ +/-
Cianosis - - -+ +
Fatiga muscular - - + ++
Conciencia Normal Normal Disminuida Disminuida
Saturacion > 95% 90-95% > 90% < 90%
PaCO, mm Hg <35% <40 > 40 > 40
Cuadro 3
Valoracién gasimétrica del estatus asmatico

Leve Moderado Grave Severo
pH Alcalosis Alcalemia Normal Acidemia
PaCoO, Hiperventilacion  Hipocapnia Normal Hipercapnia
Pao, Normoxemia Hipoxemia leve  Hipoxemia Hipoxemia severa
HCO_- Normal Normal bajo Bajo Muy bajo
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estan muy cercanos a la normalidad
pero con hipoxemia. Se debe tener
esto en cuenta cuando se valora el
paciente porque en ese estado se debe
trabajar con mas intensidad. La
presencia de acidemia respiratoria
indica que el consumo energético
muscul ar superael aportey precede a
la apariciéon de la fatiga muscular
(Cuadro 3).

Lahipercapniay laacidemiameta-
bélica son los signos mas dicientes
de la severidad de la crisis asmética
pero no se debellegar aellas antes de
iniciar laventilacion mecénica (Cua-
dro 4).

DIAGNOSTICO
DIFERENCIAL

Se deben descartar procesos co-
munes y raros como insuficiencia
cardiaca, tromboembolismo pulmo-
nar, presencia de cuerpo extrafio,
pneumonia por aspiracién, enfer-
medad pulmonar obstructiva crénica
delavia aérea, sindrome carcinoide,
disfuncion de las cuerdas vocales,
aspergilosis broncopulmonar alér-
gica, bronquiolitisobliterante, reflujo
gastroesofagico, etc.

CLASIFICACION DEL ASMA

Actualmente se clasifica en:

a. Asma extrinseca o alérgica. Co-
mienza en la infancia, con ante-
cedentesfamiliarespositivos para
alergias y se asocia con otras
manifestaciones alérgicas (IgE).
Las crisis son subitas, autoli-
mitadas y breves en duracion.
Buen prondstico, responden a la
inmunoterapia.

b. Asma intrinseca o idiopética. Se
presenta en mayores de 35 afos,
sin elevar IgE, sin antecedentes
personales ni familiares. Crisis
fulminantes y severas, tendencia
acronicidad, predominalatos. Es
de mal prondstico, en el lavado
broncoalveolar (BAL) se encuen-
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Cuadro 4
Valoracién funcional del estatus asméatico
Leve Moderado Grave Severo
FEV1 (litros) 2-3 1-2 0.5-1 <0.5
CVF (litros) 3.5-5 2-3.5 1-2 <1
PEFR (litros/min) > 200 100-200 50-100 <50

Los vaores normales de FEV1: <500ml, CVF: <1 litro, PEFR: <100 ml. El que mas ayuda para €
seguimiento de los pacientes es el PEFR. Existen variaciones fisiol6gicas del tono muscular de las vias
aéreascon caidadel PEF alas4:00a.m. masnotoriaquealas4:00 p.m. El FEV 1tieneunasensibilidad >95%

con falsos positivos entre 7%y 8%.

tran abundantes linfocitos T su-
presores.

c. Asma producida por medica-
mentos. Aspirina, betabloquea-
dores, inhibidores de la enzima
convertidora de angiotensina
(IECA). Los IECA ocasiona esti-
mulo tusigeno por estimulacién
de lafibras C no mielinizadas en
lalaringe.

d. Asmanocturna. Esotrapresenta-
cion, mas frecuente en pacientes
mal controlados cuya mortalidad
(70%) alcanza pico en la ma-
drugada.

e. Asma de gjercicio. Entre 40% y
90% de la poblacién asméticain-
fantil, presenta broncocons-
triccion durante el gjercicio, de
breve duracion. EI mecanismo
probable quiza sea que en la
hiperventilacién se evapora el li-
quido periciliar de la mucosa con
aumento delaosmolaridad, lo que
estimula la degranulacion del
mastocito y contraccion del
musculo liso bronquial. El gjerci-
cio ideal de estos pacientes es la
natacion.

f. Asma ocupacional. 2-15% de
todos los casos de asma de cada
ano. Es la causa més comin de
enfermedad pul monar ocupacional
en |os paises industrializados. Su
presentacion depende del agente
industrial especifico, el tipo,
fuentey concentracién delaexpo-
sicién, condiciones de trabajo,
medidasdehigieneindustrial, fac-
tores de ingenieria, influencias

climaticas, factores economicosy
susceptibilidad del huésped. Las
causas se dividen en dos:

1. Sustancias de alto peso mole-
cular (>1,000 daltons): productos
microbianos, productos de ani-
males, aves y artropodos, pro-
ductos vegetales y quimicos.

2. Sustancias de bajo peso mole-
cular: diisocianatos, anhidratos,
metales, medicamentos, cenizas
del bosque, tintes y otros
guimicos!® (Cuadro 5).

TRATAMIENTO DEL ASMA
Y EMBARAZO

El curso del asma en el embarazo
es impredecible. Una tercera parte
empeoraray alrededor de 30% pueden
presentar mejoria significante. Las
mujeres con asma severa mal
controlada tienen mayor riesgo de
preeclampsia, parto prematuro, nifios
de bajo peso al nacer y aumento dela
mortalidad perinatal, si se asociacon
hipoxemia. Los medicamentos em-
pleados paracontrolar el asmano son
teratogénicost’.

Tratamiento integral

- Medidas generales. Control de
los signos vitales, interpretacién de
lagasimetria, pulsoximetriacontinua,
radiografia de térax, pruebas de
funcién pulmonar, electrocardiogra-
ma, electrolitos séricos y del
hemograma.

- Oxigenoterapia. General mente
no presentan disminucion delaventi-
lacion cuando reciben O, por lo cual
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se debe comenzar con FIO, de 35% a
40% por mascara.

Estimulantes adrenérgicos.
Adrenalina cuando las contraindica-
ciones|o permitan, empleo adecuado
de los estimulantes B, (salbutamol,
formoterol, salmeterol y afines) para
prevenir la hipocaliemia.

- Esteroides. Antinflamatoriosque
por interferir en el metabolismo del
acido araquidénico, disminuyen la
sintesis de leucotrienos y prosta-
glandinas, reducen la permeabilidad
vascular, inhiben la secrecién de
citocinas y aumentan la respuesta de
los receptores beta en el miusculo
liso'. Utilestanto en inhal acion como
endovenosos u orales. En forma
inhal ada se pueden administrar como
aerosolesoinhaladoresde polvo seco.
Parenteralmente se inicia con
metilprednisolona 125 mg, cada 6
horas por via EV. Si se toleralavia
oral, iniciar con 60 mg de prednisona.

Cromonas. El cromoglicato
sodicoy neodocromil sédico, inhiben
el broncospasmo inducido por
antigenos, laliberacion de histamina
y la activacion de los mastocitos.
Inhiben la respuesta asmaética
temprana, tardiay laHRB. Inhiben la
quimiotaxisde eosinofilos. Suaccién
se centra en los canales de cloro.
Produce sabor metalico enlabocay a
veces tos.

Metilxantinas. Como medica-
mento Unico son superiores los beta
estimulantes. Laaminofilinaque con-
tiene entre 80% y 85% de teofilina
tiene niveles terapéuticos estrechos
(10-20 mg/ml) que se modifican por
multiples factores. Dosis de cargaen
tomador cronico son 6 mg/kg en 30
minutos, que sereducen alamitad en
cardiopatia o hepatopatia. Dosis de
mantenimiento: 0.6 mg/kg/hora.

- Ketotifeno. Antagonista H, de
accion no estableciday su eficaciaes
discutida. Limitan su uso los efectos
colaterales como suefio en la fase
inicial del tratamiento y el aumento
de peso.

Cuadro 5
Clasificacion de la severidad del asma (Consenso Internacional 1992)

Leve intermitente

Leve persistente

Moderada persistente Severa persistente

Sintomas <1 vez/semana

> 1 vez /semana

pero <1 vez / dia

Exacerbaciones  Breves pocas

horas o dias
Sintomas nocturnos <2 veces/mes
frecuentes
Funcién pulmonar FPE o VEF1 >80%
del predicho
<20%

del predicho

Variabilidad >20-30%

Pueden afectar la
actividad y suefio

FPE o VEF1 >80%

Diarios Continuos
Afectan actividad Frecuentes
y suefio

<2 veces/mes >1 vez /sem

FPE o VEF1 >60-80% FPE o VEF1 <60%

>30% >30%

Fuente: Global Strategy for Asthma. NLHBI/WHO Workshoop Report 1995; 95: 36-59

-Inhibidoresdeleucotrienos. Tie-
nen accién sobre broncoespasmo in-
ducido por antigenos, asa, ejercicio,
hiperventilacion y en crénicos esta-
bles.

- Fluidificacion de secreciones.
Evita acumulacién de secreciones y
formacién de tapones de moco
mediante adecuada rehidratacion.

- Alcalinizacion. Mantener pH
>7.2 mediante uso de bicarbonato de
reposicion lenta para evitar aumento
de laPaCO, y del flujo cerebral.

Agentes anticolinérgicos.
Broncodilatadores menos potentes
que los B,. El mas utilizado es el
bromuro deipratropium (0.5 mgen 3
ml de solucién salina nasal). Sus
efectos colaterales son sequedad de
la bocay mal sabor.

- Antibid6ticos. En caso de eviden-
cia clara de infeccién por cultivos y
aislamiento del germen.

- Sulfato de magnesio. Limita la
entradadecalcio en el masculolisoy
aumenta la capacidad de respuesta a
los B,,. Infusion en 30-60 minutos de
1,500 mg parainiciar.

- Fisioterapia. Inefectiva, mal to-
leraday puede estrechar la via aérea
en lafaseinicial.

- Farmacos anestésicos. En situa-
ciones desesperadas se puederecurrir
ahalotanoy ketaminaquetienen efec-
tos broncodilatadores.

-Ventilacion mecanica. Sedacion,
relajacion, evitar peep; la presién de
las vias aéreas no debe superar 10s 50

ml H,0. Existen estudios con oxido
nitrico, heliox (mezcla60:40 dehelio
y oxigeno).

Inmunoterapia. Es el arte de
administrar dosis progresivas de ex-
tractosal ergénicos, en pacientes al ér-
gicos sintomaticos; se busca alterar
la respuesta inmune y aminorar los
sintomas. Hasido eficaz parapélenes,
ambrosia, y ciertos acaros del polvo,
como los dermatofagoides.

- Terapiainmunomoduladora al-
ternativa. Se han utilizado metho-
trexate, ciclosporina, sales de oro,
troleandomicina, hidroxicloroquina,
dapsonay gammaglobulina, pero nin-
guno ha sido més efectivo que los
corticosteroides. Casi todos se usaron
como antirreuméticos.

MANEJO DE LA
CRISIS ASMATICA

En 50% de los casos no se iden-
tifican los factores precipitantes; en
unacuartaparte se atribuyen aproce-
sos virales y en el resto se deben a
suspensién de la medicacion.

Las indicaciones de ingreso a la
unidad de ciudados intensivos se
resumen en PEF <50% delo esperado,
deterioro de la conciencia o fatiga
muscular, PaCO, >40 mm Hg o
aumento progresivo, hipoxemia
refractaria a FiO, >50%, acidemia
metabdlica, pulso paraddjico >20 mm
Hg, arritmias, pneumotérax o
pneumomediastino.
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La ventilacidn mecénica debe ser
una alternativa temprana y no pre-
morten. Se indica sedacion, rela-
jacién, ventilacién mecanica con Vt
6-8 ml/kg, tiempo espiratorio
prolongado, con frecuencia entre 8 y
10 x min, peep 0, onda cuadrada, pico
presion inspiratorio <50 cm H,O y
presién meseta <30 mm Hg. A esta
programacion se la conoce como
hipoventilacién controlada, con un
pH >7.25. Este manejo no excluye el
farmacol égico indicado.

Signosde mal prondéstico: PEF <80
I/min, disnea severa con frecuencia
respiratoria >30 x min, pulso
paradéjico >12 mm Hg, hipercapnia,
cianosis, uso de muscul os accesorios,
alteracion delaconciencia, arritmias,
taquicardia>120 x min.

COMPLICACIONES

Por la intensidad de la tos se
pueden producir pneumotérax y
enfisema mediastinal. Se puede
presentar cor pulmonar, bronquiec-
tasias, deformaciones toracicas y
EPOC en asma intrinseca. El status
asmético es la complicacion mas
severa. Se considera una mortalidad
entre 0% y 15%, producto de encefa-
lopatia hipoxica, barotrauma, arrit-
mias cardiacas y sepsis.

SUMMARY
For many people in the world,

asthmaistheir health problem. Diag-
nosis and treatment are different
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depending on the magnitude of
compromise and the cause that
producesinflammatory reactioninthe
lungs. The prevention and the
treatment will be better while people
and patients are conscious of the need
of avoiding determined expositions
intheenvironment and use drugswith
adequate frequency. General practi-
tioners know the physiology and
pathology of this disease and the
mechanisms of action of different
drugs. The aerosol therapy should be
better understood for avoiding
collateral effects in the patients and
giving them the best life quality. The
new treatmentsin the asthmatic status
and in the Intensive Care Unit are
discussed

Key words: Bronchial asthma.
Asthmatic status. Eosinophilic
bronchitis. Acute respiratory
failure.
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