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Definicion

El Asma Bronquial (AB) es una enfermedad
caracterizada por una respuesta exagerada del arbol traqueo-
bronquial con hiperreactividad a determinados estimulos
que se traduce en un estrechamiento difuso de las vias aéreas
en relacion con una contraccién excesiva del masculo liso
bronquial, hipersecrecién de moco, edema de la mucosa y
que es reversible espontaneamente o a través de tratamiento
médico.

Desde 1991 se ha definido el AB como una enfermedad

inflamatoria cronica caracterizada por:

e Obstruccién de las vias aéreas, reversible espon-
tdneamente o con tratamiento con hiperreactividad
bronquial demostrable

* Inflamacion de la via aérea

e Hiperreactividad de la viaaéreaa varios estimulos:
Metacolina, histamina, ejercicios, aire frio, etc.

Clasificacion
Clasificacién segun la gravedad del cuadro clinico
(Miller y Green de 1994):
* Leve
* Moderada
e Severao grave
e Asma potencialmente mortal (APM)
- Intubacion por IRA o paro respiratorio
- Acidosis respiratoria sin intubacién
- 2 0 més ingresos hospitalarios por Asma a pesar
del uso de esteroides por via oral
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- 2 0 més episodios de neumotdrax 0 neumome-
diastino asociados a Estado de Mal Asmatico
(EMA)

AB Grave es considerada como una insuficiencia
respiratoria aguda (IRA), en la que se produce una
importante reduccion del volumen espiratorio final en 1 minuto
(VEF,) amenos del 60 %, existiendo ausencia en la respuesta
al uso de aerosoles broncodilatadores y otras medidas
terapéuticas convencionales y acompafiado de importantes
alteraciones clinicas y hemogasomeétricas.

Estado de mal asmatico: Es una exacerbacion aguda
del AB potencialmente fatal caracterizada por la instalacién
de un broncoespasmo muy marcado, intenso y mantenido,
el cual se ha hecho refractario al tratamiento con los
medicamentos habituales y que de forma rapiday progresiva
produce un estado de graves alteraciones clinicas, biol6gicas
y fisioldgicas que de no ser resueltas de forma réapida,
adecuada y enérgica ocasiona una falla respiratoria
irreversible.

En ocasiones la definicion de estado de mal asmético
ha tratado de establecerse en relacién con un periodo de
tiempo limitado, generalmente 24 horas; sin embargo, éste
no parece ser objetivo ni representar la verdadera gravedad
de muchos cuadros agudos que desde el inicio van
empeorando progresivamente y llegan a la bancarrota
respiratoria en < 24 horas. Una diferenciacion entre el estado
de mal asmatico y broncoespasmo severo se exponen en la
tabla que encabeza la pagina siguiente.

Etiopatogenia Yy fisiopatologia

Factores desencadenantes para el EMA

» Infecciones del aparato respiratorio: Infecciones
bronquiales generalmente por virus o bacterias;
sinusitis, faringoamigdalitis, etc.

» Fendmenos sensibilizantes: Medicamentos (ASA),
vacunaciones, aire frio, polvos inhalados, gases
irritantes, ejercicios, estrés emocional, etc.

e Errores terapéuticos: Sedantes, antitusigenos,
opiaceos, Atropina, intervenciones otorrino-
laringoldgicas innecesarias, abuso de Beta 2
estimulantes, supresién brusca de esteroides,
empleo de betablogueadores, dosis inadecuadas o
suspension de los medicamentos de sostén

e Causas mecanicas: Enfisema mediastinal,
neumotorax, atelectasias, embarazo avanzado, etc.

Inmunopatogenia

En el AB se produce un proceso muy complejo de
inflamacioén dado por los mediadores inflamatorios a nivel
de: Mucosa bronquial, membrana, mudsculos y espacio
peribronquial y perivascular.
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TIPO I: ESTADO DE MAL ASMATICO

ATAQUE SEVERO Y PROGRESIVO
El tipo de ataque que padecen lo llevan al agotamiento y a la
IRA de forma gradual
Cursan con cifras elevadas de CO, en sangre arterial
Resultan refractarios al tratamiento médico y requieren VM
por un tiempo que oscila entre 48 h y varios dias
En su produccion juegan wun rol importante la
ACUMULACION DE GRAN CANTIDAD DE SECRE-
CIONES VISCOSAS QUE FORMAN TAPONES
MUCOSOS E IMPIDEN UNA ADECUADA VENTILA-
CION, lo que favorece la perpetuacion de la hipoventilacion
alveolar con el consiguiente incremento del riesgo de
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Tipos de comportamiento patogénico en el paciente asmatico critico

PO II: BRONCOESPASMO

AT EVERO Y SUBITO

Répida descompensacion de su estado vital, a forma de
asfixia, y exige resucitacion y tratamiento urgente con VM
Mas frecuente en hombres jovenes y se caracteriza por una
severa acidosis mixta con hipercapnia y elevada incidencia
de paro respiratorio y “torax silente” al momento del ingreso
Su oportuno y enérgico tratamiento con drogas
convencionales y VM permiten una rapida recuperacion. Se
logra la extubacion y el destete en horas con un pronostico
mejor

Se senala como factor fisiopatologico primario esencial el
BRONCOESPASMO

complicaciones, lo cual ensombrece el pronodstico vital de
estos enfermos

VM: Ventilacién mecénica.

En el nifio se considera asma persistente severa a:
- Crisis frecuente con limitacién de la actividad fisica
- Sintomas nocturnos frecuentes
- PEF menor de 60 % y variacion menor de 30 %

BRONCONSTRICCION

Cierre precoz de las vias aéreas

Fisiopatologia L4
Atrapamiento de aire

e Aumento vol. residual

e Aumento vol. pulmonares estiticos

e Disminucion vol. espiratorio forzados

Papel de lainflamacién de la via aérea en la produccién de
insuficiencia respiratoria aguda

v
Alteraciones de la relacion
Ventilacion (alterada) - Perfusion (normal)
Falta de renovacion del aire alveolar

INFLAMACION ViA AEREA

I Aumento grosor MAC | | Estrechamiento de la luz |

J, v
Hipoxemia, que es mayor por el aumento del consumo
Colapso alveolar . . .
7 de O, al aumentar el trabajo respiratorio

| Atelectasias |

| Alteracion difusion |

Y

v Si PaO, = 80 mmHg, se produce vasoconstriccion
Reduccion area pulmonar, que se agrava cada vez mas al continuar
de intercambio gaseoso disminuyendo la PaO,. Esto hace que aumente alin mas
il ¢ la resistencia vascular pulmonar

Insuficiencia Respiratoria Aguda |

h 4
Desviacion del caudal sanguineo pulmonar. por vasos
de mayor calibre que no estan en comunicacion directa
con la unidad respiratoria

v
Entonces las zonas mal ventiladas, pero que estaban
bien perfundidas se ven ahora comprometidas y se
produce una mayor alteracion aun de la relacion V/Q

¥
HIPOXEMIA I
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Diagnostico
Cuadro clinico y complementarios de interés.
Normalmente es un paciente con antecedentes de Asma
bronquial que acude por disnea de tipo expiratoria, que como
vimos anteriormente se pudo instalar de forma subita o
progresiva en el curso de horas o dias. Son criterios a tener
en cuenta por su asociacion a una mayor gravedad los
siguientes:
» Trastornos de conciencia
 Cianosis central
e Pulso paradéjico
» Presencia de neumotorax o neumomediastino
e Incapacidad para expectorar
 Silencio auscultatorio (pulmén bloqueado)
 Signos de agotamiento fisico
e Insomnio durante mas de 24 horas
« Signos crecientes de ansiedad
e Taquicardia u otra arritmia importante
« Signos de hipoxemia y/o hipercapnia (confusion,
somnolencia, asterixis, irritabilidad, hasta llegar
al coma)
e Hiperinsuflacion del térax
» Retraccion del esternocleidomastoideo
* ReducciondelaP,O,
* AumentodelaP,CO,
e pH<725
» Crisis asmatica de mas de 8 horas de duracion a
pesar del tratamiento intensivo completo
« Crisis prolongada de AB de varios dias de evolucion
aungue no cumpla los requisitos anteriores

Objetivos del tratamiento
» Lograr y mantener el control de los sintomas
¢ Prevenir las exacerbaciones
» Mantener la FP lo mas cercana a lo normal
* Prevenir la obstruccion irreversible de la via aérea
 Uso 6ptimo de farmacos
» Mantener actividad fisica normal, vida normal
e Prevencion primaria
e Evitar o disminuir la mortalidad por Asma

Conducta
Medidas generales:
* Reposo fowler
e Signos vitales ¢/1 h
» Monitorizacidn continua
* Medir diuresis
 Dietacon liquidos abundantes. Si vomitos, valorar
levine para evitar broncoaspiracion
e Abordaje venoso
e Garantizar via aérea permeable
 Realizar exdmenes paraclinicos
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Liberacion de secreciones

e Hidratacion. Segun estado del enfermo. Utilizar
soluciones isotdnicas: 50-70 mL/kg/dia

e Aerosolterapia a PPI: Utilizar soluciones salinas,
las cuales tienen mas facil penetrabilidad y
distribucion con: Albuterol, Salbutamol, etc. con una
frecuencia de cada 30 minutos, normalmente se
prepara
- Solucion salina2 mL
- Agua destilada 2 mL
- Salbutamol 0,5% 1 mL

e Expectorantes: Orales o parenterales

Terapia farmacoldgica
e Esteroides por viai.v.:
- Hidrocortisona: 4 mg/kg/dosis cada 4 horas o,
- Prednisona: 1-2 mg/kg/dosis cada 4-6 horas o,
- Dexametasona: 0,75 mg/kg/dosis cada 4-6 horas
* Broncodilatadores:
- Aminofilina (Amp. 250 mg): Bolo inicial: 5-6 mg/
kg y continuar cada 6 h (No pasar de 1,5 g/dia)
Infusion: 0,9 mg/kg/h

Si el cuadro es muy severo podemos utilizar
Salbutamol o Epinefrina i.v. aunque hay que tener
precaucion en pacientes cardidpatas e hipertensos.
El sulfato se magnesio es una alternativa
terapéutica cuando no se tiene una respuesta
satisfactoria con los medicamentos clasicos.

- Salbutamol (Amp. 1mL=0,5mgo3mL=1,5mg
0 5mL =5mg). Bolo inicial: 4 mcg/kg. Infusion:
0,8-2 mcg/min.

- Epinefrina (Amp. 1 mg): Infusion: 0,01-0,02 mcg/
kg/min.

- Sulfato de magnesio: Bolo inicial: 75 mg/kg a pasar
en 20 min. y continuar cada 6 h. Infusién: 12-40 g
en 1000 mL de Dextrosa5%en 24 h

Antibidticos

Valorar su uso solo si existe alta sospecha o una
infeccion demostrada, la eleccion del mismo dependeré del
tipo de infeccion y de sus condicionantes.

Es importante conocer ademas el aclaramiento de las
metilxantinas que se ve afectado por las siguientes situaciones
y de las que dependera el uso de las dosis terapéuticas
mostradas en la tabla que encabeza la pagina siguiente.

Los niveles séricos terapéuticos usualmente
recomendados para la teofilina son entre 10-20 mcg/mL. Estos
deben medirse entre 1-2 horas después de iniciado el
tratamiento.
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DISMINUYE
1. =60 afos de edad
Prematuros y neonatos
Aumento del consumo de
carbohidratos

AUMENTA
1. Afios de edad
Disminucion del consumo
de carbohidratos
3. Aumento del consumo de

s D

proteinas 4. Insuficiencia hepatica
4. Tabaquismo 5. Edema pulmonar
5. Marihuana 6. Enfermedades febriles
6. Alcohol 7. EPOC
7. Fibrosis quistica 8. Infecciones virales
8. Medicamentos: 9. Obesidad
1

0. Medicamentos:

Contraceptivos orales
Vacunas antivirales

e [suprel
e Fenobarbital e Betabloqueadores
e Fenitoina e Eritromicina
e Rifampicina e Alopurinol
e Sulfinpirazona e Cimetidina
L]
L]

Criterios de ventilacion en el AB Grave (Downes)
Clinicos
 Silencio auscultatorio
* Movimientos tordcicos minimos con sobreinsufla-
cién pulmonar
< Disminucién del nivel de conciencia y respuesta a
estimulos
« Cianosis evidente
e Retracciones respiratorias graves
 Signos crecientes de agitacion
e Agotamiento fisico
 Evidente agravamiento fisico del enfermo, a pesar
del tratamiento

Espirométricos y gasométricos
e CV<15mL/kg
* Fuerzainspiratoria: <25cmH,0
e P,0,<60 mmHg
+ P.CO,>60mmHg
» D, .0,>350, luego de respirar O, al 100 % durante
5 minutos
e Vd/Vt>0,6

Modalidades ventilatorias en el asma grave
Por presentar el paciente asmatico altas presiones en
las vias aéreas, la ventilacidon debe realizarse con
ventiladores volumétricos.
» Ventilacion con volumen controlado: Constituye
una de las mas utilizadas en el Asma grave y en el
APM. Se intenta buscar un reposo de los muasculos
respiratorios que no debe exceder de las 24-48 horas.
VT.6-8mL/kg, FR:12-16 x min., FiO, <0,5,
PEEP(presion positiva al final de la espiracion): 0
cmdeH,O.
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< Ventilacion con soporte de presién inspiratoria
(IPS): La IPS permite mantener una presién
constante en la via aérea durante la inspiracion y
mantiene el reclutamiento alveolar si se utiliza ademas
PEEP. El nivel de presion inicial debe ajustarse en la
fase inicial de la inspiracion para dar apoyo maximo
a labomba ventilatoria. Esta modalidad surgi6 para
el destete, es obligatorio que el paciente tenga un
control respiratorio intacto

e PEEP: EIl nivel de PEEP necesario debe
individualizarse, se debe aumentar de 2 cmen 2 cm.
Entonces el broncoespasmo desaparece cuando el
nivel de PEEP se incrementa al “punto de rotura”

e Relacion I: Einversa (IRV): La IRV puede ser usada
para proporcionar algunas de las ventajas de la PEEP
para vencer el broncoespasmo. Cuando el nivel de
PEEP alcanza los 25 cmH, O se necesita entonces de
lalRV

Si es necesario sedar al paciente se pueden utilizar las
siguientes drogas:

e Diazepam: 10 mgi.v. cada 6 horas

e Midazolam: 0,1 mg/kg/dosis

e Ketalar: 1-3 mg/kg/dosis

Si es necesario relajar al paciente se pueden utilizar
las siguientes drogas:
e Arduan: 0,02-0,08 mg/kg/dosis
 Succinilcolina: Bolo inicial: 50 mg i.v. Infusion: 4 g
en 500 mL Dextrosa 5 % a 8 gotas por minuto

Algunas precauciones e indicaciones a tener en
cuenta después de acoplar al paciente al

ventilador

» Observar la expansibilidad de ambos hemitorax

 Auscultacion minuciosa de ambos hemitdrax

e Ajustar la inspiracion y espiracion

» Realizar espirometria cada 4 horas o segun criterio
médico

e Gasometria: Se indica a los 30 minutos
aproximadamente de haberse comenzado la
ventilacion y se evalGan los cambios ocurridos.
Luego se indica segln criterio médico

e Ajustar el volumen minuto y la frecuencia
respiratoria para lograr un nivel de CO, entre 35y
45, excepto en indicaciones muy precisas

* Aspirar secreciones cada vez que sea necesario. La
aspiracion rutinaria de secreciones bronquiales no
es aconsejable ya que puede incrementar el
broncoespasmo. Solo se recomienda en aquellos
casos que tienen abundantes secreciones que
dificulten la adecuada ventilacion o en presencia de
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atelectasias, en cuyo caso serd de eleccidn la
broncoscopia como método terapéutico de mayor
eficacia. Para evitar el broncoespasmo por aspiracion
se recomienda la instilacion de 40 mg de Lidocaina
disueltos en 5-10 mL de cloruro de sodio 0,9 % 5
minutos antes de la aspiracién, lo cual ha
demostrado que previene la contraccion del misculo
bronquial y evita la liberacion de mediadores

» Realizar instilaciones cada 4 h con solucidn salina
2 mL méas agua destilada 2 mL. Aunque se ha
reportado que el excesivo y frecuente lavado
bronquial podria eliminar el agente surfactante de
las vias respiratorias, y con ello crear una
predisposicion al colapso alveolar y a originar
alteraciones de la V/Q

e Mantener el humificador encendido

e Capnografia permanente

e Oximetria permanente

e Rxdetérax diario

Causas de muerte en asmaticos ventilados
« Defectos mecénicos del sistema de ventilacion
e Complicaciones de la via aérea artificial (Ejemplo:
Poche del cuff)
 Infecciones pulmonares
e Barotrauma (7-10 %)

Evitar por todos los medios en el paciente

asmatico
Suprimir el reflejo tusigeno
« Administrar alcalinizantes sin gasometria previa
e Suspender el tratamiento médico previo
bruscamente
« Utilizar sedantes en pacientes no intubados

MANEJO PEDIATRICO DEL PACIENTE
ASMATICO

Ante todo paciente con crisis agudas de asma
bronquial debemos realizar:
 Interrogatorio breve
- Frecuencia de crisis previas y uso de esteroides
- Presencia de factores de riesgo de morir
- Uso de medicamentos preventivos
- Tiempo de duracion
- Tratamiento utilizado en episodios anteriores:
Medicamentos utilizados, dosis y vias de adminis-
tracion y respuestas favorables o adversas
» Oxigenoterapia
» Examen fisico
e Evaluar riesgo de morir
 Clasificar la crisis
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e Tratamiento

Tratamiento inicial
Oxigenoterapia

Por catéter nasal o canulas nasales con flujo de oxigeno
segun edad:

e Menoresde 1afio:0,5a1L/min.

e Dela3afos:2a3L/min.

e 4afosomas: 4 L/min. o mas

Se administrara de acuerdo a la evolucion clinica,
gasométrica o la saturacion de O,.

Bicarbonato de sodio al 4 %
Excepcionalmente en casos graves con una acidosis
metabdlica.

Tratamiento con esteroides

Tardan el mismo tiempo en actuar ya sean
administrados por via oral o parenteral, entre 2 y 4 horas en
dependencia del paciente y/o esteroide.

Broncodilatadores

Salbutamol en solucion al 0,5 % en nebulizador con
oxigeno repitiendo la dosis cada 20 a 30 minutos hasta tres
dosis. Después se puede repetir una dosis cada hora, segin
evolucioén y siempre con oxigeno mantenido. Si mejoria se
contindia una dosis de Salbutamol por nebulizador cada 6 horas.

Bromuro de Ipratropio una dosis con cada dosis de
Salbutamol en el mismo nebulizador.

Salbutamol o Terbutalina por via parenteral se reserva
habitualmente para la UCI y parece no ser francamente
superior a las nebulizaciones. Peligro de efectos adversos
como hipocalemia.

No se recomienda la administraciéon conjunta de
Salbutamol y Aminofilina i.v. ya que no existe accion aditiva
existiendo mayor peligro de manifestaciones toxicas. Existen
autores que la utilizan a las 4 horas de comenzado el
tratamiento con Salbutamol si no existe mejoria del cuadro.

Hidratacion
Preferiblemente oral, la viai.v. se utilizara por el minimo de
tiempo indispensable.

Sintomas y signos de extrema gravedad

* Bradicardia

» Hipotension

e Cianosis

« Dificultad para pronunciar palabras

* Deterioro del nivel de conciencia, sensorio
obnubilado. Pobre o nula respuesta a estimulos
Silencio auscultatorio
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Signos acusados de fracaso muscular: Respiracion
paradojica

Lenguaje y llanto escasos o ausentes

Cianosis central

Con esta sintomatologia se procedera a

Traslado a servicio de urgencia

Oxigeno por careta mantenido

Administracion de esteroides, primera dosis
Salbutamol por nebulizador después de administrar
oxigeno por mas de 10 minutos

Factores de riesgo para el AB grave en el nifio

Uso frecuente y continuado de esteroides
sistémicos

Asistencia reiterada al servicio de urgencia durante
el episodio actual

Hospitalizaciones reiteradas por Asma bronquial
Ingreso en Unidad de Cuidados Intensivos en los
altimos 12 meses, por insuficiencia respiratoria
Asmaticos labiles, pacientes con episodios que se
agravan rapidamente

Asmaticos que no cumplen el tratamiento

Pobre percepcion de sintomas

Factores geograficos

Familias disfuncionales, problemas sociales o por
alguna otra causa
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El genio va pasando de individual a colectivo.
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