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Manejo actual de la exacerbacion asmética
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RESUMEN

ABSTRACT

rimentado innovaciones importantes en los Gltimos

afios. La primera fue la observacion de dos formas
de presentacion: una aguda, relacionada con factores aler-
génico-irritativos, y otra subaguda, relacionada con facto-
res individuales e infecciosos (virus respiratorios y
Chlamydia pneumoniae ). La inflamacion bronquial es res-
ponsable de: obstruccién, aumento de la elastancia y el
trabajo respiratorio e insuficiencia respiratoria. Debe ha-
cerse una valoracién dual de la gravedad de la exacerba-
cion, mediante el flujo méximo espiratorio (FEM) y los sin-
tomas. El tratamiento prehospitalario basado en el plan de
accion es la mejor estrategia. Los betamiméticos aerosoli-
zados, junto con bromuro de ipratropio, oxigeno y cor-
ticosteroides, son las medidas de primer orden en el trata-
miento hospitalario. La utilizacion precoz de corticoides
puede evitar o aminorar la crisis, intravenosos pueden su-
primir la desensibilizacién del receptor adrenérgico R 2.
sulfato de magnesio aporta un beneficio adicional en las
situaciones graves. Los sobrevivientes a la insuficiencia
respiratoria secundaria a una exacerbacion asmatica tie-
nen mayor mortalidad y deberian tener un seguimiento
muy estrecho.

EI conocimiento de la exacerbacién asmatica ha expe-

Present management of the asthmatic exacerbation

gone important innovations in recent years. The first

was the observation of two presentation forms: an
acute one related to allergenic-irritative factors and the
other subacute, related to individual and infectious factors
(respiratory viruses and Chlamydia pneumoniae). Bronchial
inflammation is responsible for obstruction, increase in
elastance and respiratory work and respiratory insuffi-
ciency. A dual evaluation of the severity of the exacerba-
tion should be carried out using the peak expiratory flow
(PEF) and the symptoms. Pre-hospital treatment based on
the action plan is the best strategy. Aerosolized betamime-
tics together with ipratropium bromide, oxygen and cor-
ticosteroids are the first order measures in the hospital tre-
atment. Early use of corticoids can avoid or lessen the
episode; intrevenous treatments can eliminate the desen-
sitization of the 3 = adrenergic receptor. Magnesium sulfate
supplies an additional benefit in serious situations. Those
who survive the respiratory insufficiency secondary to an
exacerbation of the asthmatic condition have greater mor-
tality and the follow up should be closer.

K nowledge of the asthmatic exacerbation has under-

EENECEl Crisis asmatica. Exacerbacion asmatica. [ER Asthmatic attack. Asthmatic exacerbation. Severe

Exacerbacion grave de asma (EGA). Agudizacion grave de asma exacerbation of asthma (EGA). Severe worsening of asthma

(AGA). Asma aguda grave. Ataque agudo de asma. (AGA). Severe acute asthma (status asthmaticus). Acute asthma
attack.

El asma es un trastorno inflamatorio crénico de las vias  Clinicamente el asma bronquial se caracteriza por episo-
aéreas, de causa no completamente conocida. Como resultadis recurrentes de sibilancias, sensacion de opresién o cons-
de esta inflamacion se desarrolla hiperreactividad bronquialfriccion toracica, tos y disnea en mayor o menor grado. Estos
con obstruccion bronquial reversible en respuesta a diversosintomas suelen empeorar por la noche y ceder espontanea-
estimulos. mente o con tratamiento farmacol6gico, dando paso a perio-
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dos intercriticos asintométicos. Esta forma clinica de presentgresentacion stbita en relacién con la descarga de la soja en
cién se conoce como asma intermitente. El asma persistenté puerto de Barcelona); aceite soja; esporddydémella exi-

es también reversible, pero los sintomas son semanales didis y Sporobolomycespolen de centeno. b) Estacional o
diario. En algunos pacientes, la inflamacion mantenida duambiental: Polen: gramineas silvestres (caracolillos, grama),
rante afios conduce a obstruccion irreversible por estrechgramineas cultivadas (cereales), hierbas y arboles (llanten,
miento fijo; ésta es la forma de asma cronica. parietaria, olivo). AcarosDermatophagoides pteronyssinus y

Los episodios agudos o subagudos en los cuales aparefeginae Hongos aerégenos: esporasAdiernaria sp Aspergi-
empeoramiento progresivo de la disnea, las sibilancias, la toslljus sp Animales domésticos: caspa (gato, perro), orina
la constriccién de pecho (o una combinacién de estos sintghamster), plumas. c¢) Ocupacional: lino, cafiamo, maderas
mas), se conocen como exacerbaciones asnmdficaglizacio-  (nogal, pino), isocianatos (aislamiento térmico), barnices y
nes asmaticas 0 asma aguda para algunos autores). Caractepizauras (etilenodiamina, paraaldehidodiamina, resina epoxi),
a la exacerbacion el incremento de la hiperreactividad brommetalurgia (aluminio, cromo), medicamentos (penicilina, pipe-
quial con disminucion del flujo espiratorio. La intensidad de laracina, enzimas proteoliticas).
exacerbacion asmatica varia de leve a grave. La "exacerbacion 3. Polucion. Humedad.
grave de asma" (EGA) puede desarrollarse en ocasiones muy 4. Infecciones respiratorias.
rapidamente, mientras que otras veces lo hace de forma pro- 5. Otros desconocidos.
gresiva a lo largo de dias o semanas (EGA subdguda) B) Esporadica.

Las crisis asmaticas o0 ataques de asma son episodios de 1. Ingestion de antiinflamatorios no esteroideos AINE. Un
aparicion subita de sibilancias, respiracién jadeante, sensaci@¥ de estas crisis son de gravedad cercana a la muerte y re-
de opresion o constriccion toracica y disnea intensa, que puguieren ventilacion mecanica.
den durar minutos a horas. Se producen con mayor frecuencia 2. Alimentos y bebidas que contienen sulfitos (potentes
durante las exacerbaciones graves, siendo en éstas los ataguesntes que actian por medio de bradicininas)
mas intensos y duraderos, aunque algunos pacientes asmaticos 3. Reflujo gastroesofagico.
pueden experimentar exacerbaciones graves o de riesgo vital 4. Irritantes inhalados [humos, polvos, gases (diéxido de
separados por largos periodos de funcién pulmonar normal sulfuro) y vapores, etc.].
asintomaticos.

El término "status asthmaticus", —originalmente usado paRelacionados con exacerbaciones de inicio
ra describir ataques de asma que persistian durante mas de 2¥rtogresivo (evolucion subaguda). Predominan
sin respuesta a los broncodilatadores— los autores britanicéectores individuales e infecciosos
lo sustituyen por "severe acute asthma" (asma aguda grave). 1. Tratamiento, cumplimiento o control inapropiados.

Son en definitiva términos que se aplican a las "exacerbacio- 2. Factores psicolégicos.
nes graves o de riesgo vital". 3. Embarazo, menstruacién.

La incidencia de los ataques fatales de asma ha aumentado 4. Infeccion respiratoria. En los nifios son la causa princi-
en la Ultima década. En algunos servicios hospitalarios de upal y el 90% son infecciones viricas: rinovirus, virus respira-
gencias de nuestro pais la frecuencia de exacerbaciones asméirio sincitial, etc. En adultos se ha demostrado seroconver-
cas atendidas esta entre un 0,3-0,7% de todas las urgencias sién en el 20% de los casos de exacerbacion asmatica a los
dicas, con una tasa de ingresos del orden del 1,341,6%patdgenos siguientes: la mitad corresponden a infecciones vi-
Actualmente en Inglaterra, el asma representa el 10-20% de tdeas y la otra mitad a infeccién p&hlamydia pneumoniée
das las admisiones médicas agudas en fifios

FISIOPATOLOGIA DE LA EXACERBACION DE

AGENTES DESENCADENANTES ASMA

Relacionados con exacerbaciones de inicio La inflamacion de las vias aéreas aumenta el tono del

subito. Predominan los factores alergénico-irritativos musculo liso bronquial, llegando a reducir la apertura de las
A) Con relacion epidémica, estacional, laboral o ambientalmismas. Ademas contribuyen al estrechamiento el edema, la
1. Aire frio y/o ejercicio fisico. infiltracion de la mucosa por células inflamatorias, las secre-

2. Alergenos inhalados. Segun sea la relacion de contactiones espesas y cambios en la elastancia (magnitud inversa a
0 exposicién: a) Epidémica: polvo de semilla de soja (EGA déa compliancia) pulmonar.
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Los anteriores factores producen cierre prematuro de lodos, con el fin de incrementar al méximo las fuerzas de re-
bronquios pequefios y bronquiolos en la espiracion, cotroceso elastico, que traccionen de los bronquios pequefios
atrapamiento aéreo al final de la misma. Este atrapamientp bronquiolos evitando su cierre prematuro; ello acarrea
aéreo condiciona una presion retrobstructiva mayor que emayor trabajo respiratorio. A veces han de realizar grandes
el exterior al final de la espiracion, que se conoce comesfuerzos para conseguir introducir aire en sus pulmones,
presién positiva espiratoria final intrinseca (PEEPIi) o auto-que luego no pueden expulsar. El volumen al cual se cierran
PEEP, y conlleva a una mayor capacidad residual funciondhs vias aéreas es la nueva capacidad residual funcional
(hiperinsuflacion dinamica)En el estudio de Molfinet al  (CRF dinamica). El volumen residual puede llegar hasta el
las presiones de insuflacion en vias aéreas llegaron a ser t480% del tedricb La capacidad vital disminuye progresi-
altas como 56 +13 cm:B°y la auto-PEEP de 14 +5 cm vamente acercandose al volumen corriente.

H.0°, Como consecuencia de la existencia de esta auto-PE- Los nifios tienen una especial predisposicion al cierre
EP el paciente asmatico cambia la inspiracion corriente de los pequefios bronquios y bronquiolos, debido a la menor
una parte de la curva presién-volumen de compliancia meretraccion eldstica, vias aéreas de menor calibre, menor
nor, que requiere mayor trabajo respiratorio (Fig. 1). Lanumero de canales colaterales ventilatorios y frecuentes in-
auto-PEEP tiene también un efecto de aplanamiento del didecciones viricas (el virus sincitial respiratorio es la causa
fragma, lo cual representa una desventaja para la contramas comun de sibilancias en la edad infantil).

cion. Otro efecto es el aumento del espacio muerto. La mala distribucion de la ventilaciéon (vias aéreas obs-

Para mantener las vias aéreas abiertas, los pacientes &sidas y otras hiperinsufladas) y la aparicion de shunt pro-
maticos deben manejar volumenes pulmonares muy elevaocan alteracién de la relacién ventilacion/perfu¥ioba
hipoventilacién en alvéolos sustentados en bronquiolos obs-
truidos que contintan siendo perfundidos condicioRaQ
y 1P(A-a)Q@", lo cual produce aumento de la frecuencia

respiratoria, incremento del trabajo respiratorio y alcalemia

_— (al inicio de la crisis). En una minoria de pacientes se han
\ 1 encontrado tapones mucosos; estos pacientes requieren altas
! concentraciones de-@40-50%) para mantener la saturacion
F ¢ arterial.

La presién arterial disminuye con la inspiracion en
condiciones normales, aproximadamente 8-10 mmHg. Du-
Ny rante la crisis asmatica la gran presion negativa inspiratoria
/. intratoracica aumenta de forma extraordinaria el llenado del
ventriculo derecho, lo qus implica menor llenado del ventri-
culo izquierdo y menor presion arterial, llegando a encon-
trar descensos de hasta 15 a 40 mmHg, dependiendo de la

gravedad de la crisis.

Se han propuesto dos hip6tesis causales de muerte por
ataque de asma: 1) taquiarritmias secundarias al tratamiento
comienza desde la FRC y moviliza unos 500 mL g ) tag

que requieren poco trabajo representado por el con broncodilatadores; 2) asfixia por fallo respiratorio agu-
area A. do.

En el paciente con exacervacion asmatica e hiperinsuflacion

la inspiracién comienza con una presion positiva en el

alvéolo (auto-PEEP) de p.ej. 10 cm. de H:O. El flujo ins- L .
piratorio se iniciard cuando la presion en el alvéolo DIAGNOSTICO CLINICO

disminuya por debajo de la presion atmosférica. Primero

debe reducirse |a presion intrapleural por debajo de 10 cm Anamnesis.Debe ser rapida, buscando datos relaciona-
H-0, justo para iniciar el flujo inspiratorio (trabajo sefialado

por el area B). Ademas, la inspiracién tiene lugar en la parte dos con la gravedad de la crisis, aplicando el tratamiento al
de menor compliancia de la curva presién-volumen que mismo tiempo y descartando las patologias que se pueden
también tiene incrementado el trabajo respiratorio (area C). confundir con la crisis asmatica (Tabla 1). Se debe pregun-

Figura 1. Normalmente, la inspiracion corriente

La suma de las areas B y C representan el gran incremento

del trabajo de los musculos respiratorios del asmético,
comparado con el area A de una persona normal.

tar al paciente o a sus familiares si tiene antecedentes de as-
ma bronquial, insuficiencia cardiaca o cardiopatias, alergias



o enfermedad pulmonar obstructiva crénica (EPOC) y er——

tiempo transcurrido desde el inicio de la actual crisis. Cuan
do el paciente se haya estabilizado se completara la histo
clinica.

En la mayoria de los pacientes hay evidencia del emp
oramiento del asma en los 2-7 dias previos al ataque, m
que un subito y rapido deteridtoLa disnea es variable y
depende de la percepcion individual. La tos y la sensacig
de opresién o constriccién toracica pueden estar ausentg
En los nifios suele recogerse el antecedente de infeccig
respiratoria. Otras veces puede identificarse el agente d
sencadenante si ha habido antecedente claro de exposicio

Identificacion de posibles agentes desencadenantes:

— Infeccién respiratoria.

— Administracién de extracto hiposensibilizante.

— Inhalacion de humo ("crack"), gases o vapores irritan
tes; aeroalergenos (productos de limpieza, polvo domeéstid
movilizado por el aire acondicionado, polvo o polucion at-
mosférica).

— Tratamiento actual: beta-bloqueantes (incluidas gota
oculares), ingesta de AINE.

— Ingesta de alimentos (mani, cacao, etc.); bebidas (v
no, cerveza) y alimentos con aditivos que contienen metd
bisulfitos.

Es obligado en la anamnesis recoger datos sobre |
existencia de factores de riesgo de crisis grave, ataques |

— TABLA 1. Diagnéstico diferencial de la crisis asmatica—

1. Insuficiencia cardiaca congestiva y/o edema agu-
do de pulmén

2. Obstruccion y/o alteraciones anatémicas de la via
aérea superior (crup, epiglotitis aguda, bocio)

3. Anafilaxia

4. Aspiracion de cuerpo extrafio

5. Patologia bronquial: estenosis bronquial, bronquitis
aguda, bronquiolitis, descompensacion de la EPOC
6. Embolia pulmonar

7. Neumonia eosindfila

8. Alveolitis alérgica extrinseca

9. Carcinoides

10. Fibrosis quistica

11. Vasculitis

12. Atagque de panico

A Valero Mufioz. MANEJO ACTUAL DE LA EXACERBACION ASMATICA

TABLA 2, Factores de riesgo de asma
fatal o casi fatal**?

« Intubacién y/o ingresos previos en UCI por asma.

« Historia de exacerbaciones previas: a) Exacerbacio-
nes graves; variabilidad amplia del PEF. b) Exacer-
bacion reciente (alta hospitalaria el Gltimo mes, o es-
tancia en urgencias). c) Exacerbaciones frecuentes
con visitas a urgencias (3 visitas 0 mas, el Gltimo
afo) u hospitalizaciones (2 o mas el el dltimo).

« Consumo de > 2 unidades de aerosol R:-adrenérgi-
co de accion corta al mes.

« Prescripcion de corticoides y teofilina. Retirada re-
ciente de los corticoides orales. Empleo de dosis
previas al ataque, mas bajas de corticoides inhala-
dos y mas altas de R:-agonistas, que los pacientes
gue no presentaron crisis.

» Escasa capacidad de percepcion de la disnea (I qui-
miosensibilidad a la hipoxia en pacientes con crisis
fatales o casi-fatales)™.

« Duracion de los sintomas mas de una semana o
menos de 2 horas (desarrollo subito de la crisis).

« Imposibilidad de controlar en casa al paciente en
24 h.

« Dificultad de acceso rapido a urgencias. La tasa de
retraso en recibir cuidados médicos fue de 72% en
los casos fatales (muertes) y en los casi-fatales del
26%.

» Comorbilidad (asociacion) con enfermedad cardio-
vascular o EPOC.

« Factores constitucionales, psicolégicos y sociales:
Paciente de 60 afios con obstruccion fija. Paciente
joven incumplidor (desconocimiento de la terapia en
las crisis, rechazo de los corticoides). Paciente con
asma catalogada como leve que sufre ataque hipera-
gudo. Existencia de aire acondicionado en casa. Ba-
jo nivel socioeconémico y residencia urbana.

« Drogadiccion.

 Sensibilidad para Alternaria.
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tales o casi fatales (Tabla 2). El nivel de gravedad de la per- Los pacientes que pueden requerir intubacién inmediata
sistencia asmatica es con diferencia el factor de riesgo d®n incapaces de hablar, tienen alteracion del estado mental,
gravedad mas importante. En un estudio dos tercios de lgspresentan esencialmente un silencio toracico o marcada
muertes correspondieron a asmaticos severos, y una cuadsminucion de los ruidos respiratorios

parte a asmaticos moderafosLos meses mas frios, las

horas nocturnas y el inicio sibito se asocian con mayor

riesgo de gravedad. EXPLORACIONES COMPLEMENTARIAS

Exploracion fisica. Un paciente que puede contestar a
todas las preguntas, incluso si usa los musculos accesorios, 1. Nada mas llegar el paciente a urgencias se hara PEF
demuestra que tiene suficiente reserva muscular y tiemp(peak expiratory flow) y pulsioximetria para conocer la
para responder a los broncodilatadores. Por el contrario, UaQ. El PEF esta contraindicado si existe neumotérax.
paciente que estad sudoroso, fatigado, con respiracion rapida 2. Gasometria arterial (esta indicada cuando el PEF es <
y superficial, que moviliza escasa cantidad de aire (a mentb0%, o Sa®@< 90%, existen signos de crisis grave o de
do con sibilancias reducidas y movimientos abdominalesiesgo vital, 0 mala respuesta al tratamiento).
paradéjicos) puede estar al borde de la parada respiratoria y 3. Hemograma; no se debe pedir de rutina, solo si existe
debemos estar preparados para intubar. fiebre o sospecha de infeccion.

La existencia de abundantes sibilancias puede originar 4. Bioquimica sanguinea que incluya glucosa, urea, cre-
dificultad de interpretacion, pero hay connotaciones comuatinina, sodio y potasio; no est4 indicada en las crisis leves
nes en todas ellas: broncospasmo, movilizacién de suficiere moderadas con buena respuesta.
te volumen corriente y relacion fuerza-carga aun a favor del 5. Radiografia de térax; puede estar indicada por sos-
paciente. pecha de neumotérax (dolor toracico), neumonia (fiebre,

Signos de gravedad.La presencia de alguno de los si- afectacion del estado general), insuficiencia cardiaca con-
guientes signos caracteriza al ataque grave, y requiere trgestiva (ICC), atelectasia, falta de respuesta al tratamiento,

tamiento urgente. primer episodio de sibilancias. La presencia de hiperinsufla-
* Taquicardia> 110 Ipnt®. Un 10% presentan més de cion es posiblemente un predictor de riesgo de asma fatal.
120 Ipm. En las crisis leves no esta indicada.

» Taquipnea> 25 rpnt. La mitad de los pacientes con 6. Electrocardiograma (ECG); en personas mayores de 50
EGA tienen entre 20-30 rpm. Sélo el 20% tienen mas de 3@fos o que tengan antecedentes de cardiopatia 0 EPOC, se de-
rpm. be monitorizar el ritmo cardiaco. EI ECG puede mostrar un

« Sibilancias. Respiracién sibilante, dificultosa, se pre-patron de sobrecarga del ventriculo derecho que revierte rapi-
senta en todos los pacientes con EGA. La presencia de sildamente con el tratamiento de la obstruccién al flujo aéreo.
lancias de tono agudo con disminucion de ruidos respirato-

rios se asocia con limitacion severa al flujo a&reo Medicion objetiva de la gravedad de la crisis
+ Diaforesis. Los signos vitales, el examen fisico del térax y el pul-
» Uso de los musculos accesorios (30-35% de los caso paraddjico pueden no correlacionarse bien con la severi-
S0S). dad de la obstruccion bronquial, por lo cual se necesitan

* Fluctuacién de TA con la respiracién. Pulso paradéji-medidas objetivas del flujo aéreo.
co (1 PA sistdlica con la inspiracién). Cerca del 25% de los  Espirometria. El flujo espiratorio forzado en el primer
pacientes con crisis asmatica tienen un pulso paradéjico degundo (FEY o el flujo espiratorio maximo (FEM o PEF),

més de 15 mmHg. medidos antes de las nebulizaciones o inhalaciones y 15 min
* Interferencia de la disnea con el habla o incapacidadespués de las mismas, nos daran el nivel de obstruccion. Los
para hablar. valores normales en mujeres son de 380-550 L/min, y en hom-
Signos de riesgo vital inminente bres de 500-700 L/min; estos valores dependen de la estatura,
« Cianosis del peso y se reducen con la edad, por lo que para determinar
« Silencio toracico auscultatorio el porcentaje hemos de recurrir a nomogramas o escalas como
* Alteracion de la conciencia el de la Fig. 2, en el que uniendo los puntos correspondientes
* Gasping a la edad y la altura obtenemos el FEM tedrico (Gregg |,
* Bradicardia Nunn AJ). El porcentaje se calcula dividiendo el FEM obser-
* Hipotension vado por el FEM tedrico y multiplicando por 100.
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gas adrenérgicas. La presencia de alcalosis indica una fun-
ALTURA FEM FEM EDAD cién de bomba respiratoria adecuada a la carga resistiva.
(cm) HOMBRE MUJER (afios) Una PaC@normal o elevada y la presencia de signos
680 —— J— de gravedad sugieren fatiga de los musculos respiratorios e
20— o0 675 530 1 o hipov.e.ntila.cic’)n. EI. emp.eoramientol de la ac.idosis junto con
— w0 665 520 R insuficiencia respiratoria aguga hipercapnica (Pac&D
] L 655 510 — mmHg con pH < 7,30), o bien una PaC®42 mmHg
190t 60 645 500 — %05 cuando inicialmente era < 30-33 mmHg asociada a fatiga
] 640 — 635 490 —| 495 muscular, indican generalmente la necesidad de instituir so-
1680 —] 630 1 625 4s0 I ¥ porte ventilatorio. Sélo en un 17% de las crisis la PaCO
= % T es 40 4 fue > 45 mmHg.
= 0 T 605 40 I °° Es muy rara la hipoxemia arave en la crisis asmatica;
170 —] 600 — 595 450 | 455 si se presenta debe sospecharse otro diagnoéstico, como neu-
— 590 — 585 a0 | 445 monia, ICC o embolia pulmonar multiple. Para que la:PaO
—| 80 | . — 435 sea significativamente baja es condicién indispensable que
l6ot 570 — 80 = 425 el PEF al ingreso sea < 56%En el estudio de McFadden
1 560 i %65 420 1= 415 s6lo un 2,2% de los casos tenian Pa@0 mmHg".
150 —] 550 I 405 Cuando se presenta hipoxemia e hipercapnia, el FEM
— o - 545 400 — 305 suele ser inferior al 40 6 50%. Nowak af® encontraron un
=1 ss0 535 390 = s 70 FEM < 200 L/min en valor absoluto o un FE¥ 1 L en to-
wo— ., [T 55 380 o I dos los pacientes con hipoxemia (Ra060 mmHg) e hi-
percapnia (PaCO> 42 mmHg)

En el estudio de Molfinet aF todos los pacientes que
ingresaron en paro respiratorio por asma tenian en comdn
acidosis respiratoria extrema y presiones de insuflacion muy
altas al ser ventilados.

Las alteraciones de los flujos espiratorios son mas sen-
sibles que la gasometria al inicio de la crisis:

- Si el PEF es < 50% se trata de una crisis grave. LOFRATAMIENTO
signos que mas se correlacionan con este FEM son la ciano-
sis y la diaforesi&

— Si el PEF ex 40% del tedrico hay posibilidad de

Figura 2. Escala de calculo del FEM tedérico.

Las dosis aqui escritas y el momento de su utilizacion,
estan en relacion con los conocimientos actuales, los cuales
. . . . . . estan sujetos a variacion o implementacién en el transcurso
riesgo vital y se requiere tratamiento inmediato. Un PEF < . o . .

del tiempo. Asimismo, los parametros de PEF utilizados

33% es claramente amenazante para la vida. . . S .
. ., . son variables en funcion de las limitaciones de la escala uti-
El 55% de los pacientes con exacerbacion asmatica pr(ﬁ-

zada, u otras escalas tan véalidas como la expuesta.
sentan PEF < 40%, el 20% se halla entre 40-60% y otro o ) p. L
. i El objetivo del tratamiento en las exacerbaciones asmati-
20% es > 60% al ingreso en urgentias

Estas medidas objetivas indican de forma mas fidedigncas es: 1) Mejorar la hipoxemia. 2) Mejorar la obstruccion al

. . ujo aéreo lo mas rapido posible. 3) Disminuir la inflamacién
la gravedad de la exacerbacion, aunque en algunas situacio-

. . . o a/ el riesgo de recurrencia con terapéutica intefiva
nes de fatiga muscular o de incapacidad para la realizacion
de una maniobra espiratoria maxima (nifios pequefios o aq_— . . )
: . , . . ratamiento prehospitalario
cianos) seran los sintomas y signos los que marcaran la gra-
vedad de la crisis asmatica (Tabla 3) El tratamiento precoz, en el domicilio del paciente, es
la mejor estrategia en la crisis asmatica. Se llevara a cabo
Gasometria arterial (GSA). Los gases arteriales general- por el Médico de Familia, el Médico de Urgencias o incluso
mente muestran hipoxemia con hipocapnia y alcalosis respirgor el propio paciente, si tiene escrito plan de acciéh?
toria, salvo en la crisis de extrema gravedad, en la cual puederapéutico para el momento de la crisis (esquema de la Fig.
verse acidosis metabdlica inicialmente y después mixta, a ve~5, del "National Asthma E&PP. Expert Panel Report II:
ces inducida por la administracion de adrenalina u otras draguidelines... 19977 Es fundamental el reconocimiento
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precoz de los signos de gravedad y la monitorizacion ddb normalidaé. En las crisis moderadas, si después de la se-
PEF. Un paciente que esta empleando los mlsculos accegpinda administracion de agonistas-esta Gltima conjunta-
rios y que responde con algunas interrupciones a nuestrasente con 4 inhalaciones (MDI) de bromuro de ipratropio
preguntas por su disnea, necesita vigilancia muy estrecha(§ ,02 mg/inh) en camara espaciadora—, persiste un PEF < 70%
deberia ser atendido en el hospital. Si aparecen signos @deno aumenta mas de un 25% con respecto al PEF inicial, debe
riesgo vital se le remitir4 al hospital urgentemente tras inirealizarse traslado al medio hospital&rio
ciar el tratamiento (Tabla %) Si hay buena respuesta con mejoria clinica y del FEM
La terapéutica de primera linea para la exacerbacion apueden mantenerse los simpaticomiméticos €6 inh cada
matica son los agonistas adrenérgicog & administracion  3-4 h durante 24-48 h, la dosis doble de corticoides inhalados
precoz de corticoidé&s puede mantenerse durante 7-8 dias, y al mismo tiempo la pau-
En las crisideves y moderadas sin factores de riesgge  ta corta de corticoides orales (ver mas adelante). El tratamien-
debe iniciar o incrementar la frecuencia de administracion déo de mantenimiento posterior consistird en corticoides inhala-
los agonistas Ae accidn corta, terbutalina o salbutamol [4-8 dos, solos preferiblemente y a dosis minima posible (400-800
inhalaciones o puffs (90 pg/puff)], mediante cartucho presuripg/d). Con dosis inhaladas de 1.000 pg/d de budesonida no
zado medidor de dosis inhaladas (MDI) conectado a camamxiste mayor riesgo de supresion del eje hipotalamico-hipéfi-
espaciadora de inhalacion, cada 20 min durante la primera hee-suprarrenal que en individuos cortfél En nifios, puede
ra. Se pueden usar los dispositivos de inhalacién de polvo semplearse salbutamol inhalado a las mismas dosis del adulto
co (Turbuhaler). Iniciar o incrementar los corticosteroides iny si es necesario terbutalina por via oral 0,075 mg (0,25 mL)
halados, budesonida (MDI y polvo seco Turbuhaler),/Kg cada 8 h (maximo 15 mL).
fluticasona (MDI y polvo seco Accuhaler) o beclometasona  En lascrisis graves o moderadas con factores de ries-
(la nueva presentacion, denominada Qvar, libera un 60% de o de asma fatal o signos de gravedad, se remitira el pa-
dosis de dipropionato de beclometasona como particulas agente a urgencias del hospital mas cercano tras administrar
1,1 um, con aumento de la depositacion en las vias aéreaalbutamol 10-20 inh/20 min MDI con camara espaciadora,
mas pequefiak)y doblar la dosis hasta que el PEF vuelva ao bien nebulizado 0,5-1 mL (2,5-5 mg) de solucién para ne-

TABLA 3. Criterios de gravedad de la exacerbacion asmatica

1214

Leve Moderada Grave Riesgo vital inminente
PEF L/min > 300 150-300 <150
% >70% 50-70% <50%
Sa0: > 94% 91-93% <90%
PaO: - 60-70 mmHg <60 mmHg
PaCoO: - Hipocarmia o >45 mmHg
<45 mmHg
Disnea Caminar Hablar frases Hablar palabras.
Reposo
Uso de musculos No Si, retraccion Si, Tiraje global Movimiento paradéjico
accesorios supraesternal toracicoabdominal
Pulso paradgjico <10 mmHg 10-25 mmHg >25 mmHg Ausente, sugiere
fatiga muscular

Sibilancias Solo final Intensas, a lo largo de Intensas, tono alto. Ausentes o muy dismi-

espiracion la espiracion Durante espira e inspiracion  nuidas. Silencio toracico
Sudoracion No No/Si Si
Estado mental Inquietud (ansiedad) Usuamente agitado Agitacion Somnoliento o confuso
FR Cardiaca <100 100-110 >110 Bradicardia
FR Respiratoria N/Elevada Elevada >25
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bulizar en 3 mL de suero fisioldgico (SF) durante el transnos indicaran la gravedad inicial. Mientras se administra el
porte en ambulancfa Segin Campbebt al el tratamiento  tratamiento se recogeran los datos esenciales de la historia cli-
mas efectivo durante el traslado fue el salbutamol nebulizanica y la exploracion fisica. Se completara la historia, la ex-
do, frente a la terbutalina via nebuhaler y al salbutamol inploracion fisica y se realizaran pruebas de laboratorio después
haladd. Las dosis elevadas de corticoides, metilprednisolode la terapia inicial. Rara vez la obstruccion al flujo es tan in-
na 80-120 mg en adultos, en nifios 2 mg/kg oral o ivtensa que impide realizar una maniobra espiratoria maxima
reducen la tasa de ingre3osos corticoides orales aceleran para obtener un PEF fiable. Si existen signos de riesgo vital
la resolucién de la crisis asmatica administrados precoznminente debe derivarse a UCI.
mente en nifids* sin embargo los corticoides inhalados al  En las crisis leves a moderadas el manejo es similar al
inicio de la crisis no parecen tener el mismo eféc8 po- utilizado en el medio extrahospitalario.
tencia la accion broncodilatadora de los simpaticomiméticos  Crisis asmatica grave o exacerbacion grave de asma
R. con la adicién de dosis Gnica o multiples (cada 20-3QEGA). FEM < 50% & 150 L/min) y/o cualquiera de los
min) de bromuro de ipratropfd”. signos de gravedad o riesgo vital. La mayoria de las exacer-

Si es necesario se administraran agonistas adrenérgicosb&ciones graves requieren rapido traslado a urgencias del
parenterales: terbutalina subcutanea (sc) 0.25 mg/20 min drospital mas cercano para completar tratamiento. Ver algo-
adultos en nifios 0,01 mg/Kg/20 min tres dosis (después 0,0ttmo de la Figura 3.
0,03 mg/kg cada 3-6 h), adrenalina sc (ver mas adelante). Oxigeno. Nada mas ver al paciente se medira Sa@®

El traslado al hospital se hara con oxigeno a flujos altopulsioximetria y se administra oxigeno por canula nasal o
en ambulancia equipada para poder realizar RCP. En casosascarilla facial a una FiO2 de 35-60% para lograr una
de riesgo vital inminente (paro respiratorio) serd preciso inSaQ > 92%. Comprobar antecedentes de EPOC
tubacion y respiracion artificial con balén. Es necesario  Agonistas adrenérgicos: aerosolizados. 1) Trata-
comprimir con fuerza el AMBU debido al grado extraordi- miento inicial: a) Agonistas adrenérgicas8bulizados. Se
nario de resistencia de la via aérea. coloca terbutalina o salbutamol (1 mL/5 mg de solucién ne-
bulizadora) con 3 mL de SF, en el nebulizador de pequefio
volumen (SVN) acoplado a mascarilla facial o a una pieza
bucal "pipa nebulizadora”, y conectado a un flujo de oxige-
Valoracion y tratamiento inicial no de 6-8 L/min durante 10 min. Se repite cada 20 min, en

La historia clinica, la exploracion fisica (sibilancias, fre-total 3 dosis durante la 12 hora del ingtés®é No se de-

cuencia respiratoria, frecuencia cardiaca, el uso de los mischen usar las soluciones im o iv para nebulizar. Muchos pa-
los accesorios), el PEF o FEY la SaQ por pulsioximetria  cientes se encuentran bien después de la dosis inicial, por lo
que no hace falta administrar dosis cada 20*miMcFad-
denet al han propuesto recientemente para evitar sobredo-
sis, 5 mg en 3 mL SF cada 40 min, un total de 2 éosis
También se recomienda en determinadas situaciones "nebu-
lizacion continua", 10-15 mg / 12 hora de ingreso, hasta que

Tratamiento hospitalario

TABLA 4. Criterios de derivacion al
hospital en la crisis asmatica

» Crisis graves o presencia de signos y sintomas de

riesgo vital
* Instauracién o empeoramiento rapido

« Persistencia de cualquiera de los signos de grave-
dad después del tratamiento inicial

* No mejoria de PEF a los 15-30 min después de la
terapia inicial

» Antecedentes de riesgo del asma fatal (ingresos
previos en UCI o intubaciones, asma severa)

» Sospecha de complicaciones
* Imposibilidad de siguimiento adecuado de la crisis

« Falta de experiencia por parte del equipo de Aten-
cion Primaria

mejore 0 aparezca taquicardia o temisfdt b) Agonistas
adrenérgicos finhalados. Los MDI son tan efectivos como
los nebulizadores. Se utilizaran en las crisis asmaticas gra-
ves en primer lugar si es posible; es decir, si el paciente es-
ta bien adiestrado, tiene buena coordinacion, no esta fatiga-
do y no se halla excesivamente angustiado. Se puede
iniciar el tratamiento con inhalacién de terbutalina o salbu-
tamol (10-20 inhalaciones consecutivas, después 10 puffs
cada 20 min) MDI conectados a la camara espaciadora,
siempre que el paciente pueda colaborar. Se requiere mayor
actividad del paciente, y no permite dosis tan altas como las
nebulizacione$. No se recomiendan en la crisis asmatica
grave los dispositivos de inhalacion de polvo seco, ya que
requieren mayor esfuerzo inspiratorio que los MDI.
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2) Después de este tratamiento inicial se nebulizar4# los 30 minutos del ingreso
agonistas adrenérgicos, Rerbutalina o 2,5-5 mg de salbu- Los valores de FEMo del PEF después de 30 min del
tamol cada 1-4 h segln se requiera; en los casos de buematamiento inicial se correlacionan significativamente con
y rapida mejoria se pueden utilizar agonistas adrenérgicosl grado de severidad de la exacerbacion asn¥atsa ob-
inhalados, 4-8 inh / 4 h. En los nifios la dosis de salbutencion en los servicios de urgencias ayudara a reducir ad-
tamol es 0,1-0,15 mg/kg/nebulizacion cada 20 min. Es immisiones innecesarigs’
portante que durante las nebulizaciones el paciente no cie- — Si el FEM > 300 L/min y se mantiene durante 1 hora
rre la boca, de lo contrario gran parte de la dosis ssin signos de gravedad se puede dar el alta con tratamiento
deposita en nasofaringe sin llegar a las vias bajas. El efepesthospitalario (ver mas adelante).
to bronquiodilatador maximo del salbutamol nebulizado - Si no hay mejoria del FEM a los 30 min, se repite
ocurre a los 10 mif* de la administracion y dura aproxi- una 22 dosis de broncodilatadores nebulizados; si no se ha-
madamente 5 h. Los niveles de potasio sérico descienddria utilizado el anticolinérgico bromuro de ipratropio se
significativamente a los 75 min de la nebulizacién de 2,%afiade 1 mL (0,5 mg) en 1 mL de SF a la solucién de salbu-
mg de salbutamol, mientras que las dosis inhaladas MDiamol o inhalaciones; si no se administraron corticoides iv
habituales ambulatorias no la produée®tros iones co- se daran también.
mo el Mg y el fosfato también descienden con las nebuli-
zaciones.

Los agonistas adrenérgicosp@renterales se asocian a
mayores efectos secundarios (taquiarritmias), y se utilizarg
en pacientes que no puedan inhalar eficazmente: terbutali
0,25 mg iv cada 20 min 2-3 dosis, salbutamol 0,25-0,50 m
iv.en 10 minutos

Bromuro de ipratropio: se afiade 1 mL (0,5mg)enl| |* = ! e - —
mL de SF a la solucién de salbutamol cada 4 h; mejora I| |. . o N
funcion pulmonar y disminuye el riesgo de exacerbacione| - : :
e ingresos hospitalari$*¥#* Los cartuchos MDI de bro-
muro de ipratropio se usan a una dosis de 4-6 inhalacion
(0,02 mg/inh) cada 4-6 h.

Colocar via venosa e hidratar adecuadamente, especiq | e'es * . 1 - EEFGEFSG_, G; Lt
mente en nifios que hiperventilan (SG 5%, 500 mL/6h)| | ¢ =+ ¢ . LR
Monitorizacion. Analitica con GSA (si estd indicada). Ra-| |.; % ° Cos
diografia de térax segun condiciones del paciente. :

Corticoides: Hidrocortisona, bolus 200 mg y después
200 mg iv cada 4-6 h. Se ha demostrado recientemente q
la hidrocortisona intravenosa revierte la desensibilizacion|-
del receptor de los agonistas adrenérgicaadiicida por :
tratamiento continuado con formotetél Metilprednisolo-
na 1-2 mg/kg (80-120 mg) en bolus por via iv, después 60
80 mg iv cada 6-12 h durante 3-7 dias. Los corticoide
acentdan la hipopotasemia.

En pacientes por debajo de 35 afios sin historia de ca
diopatia, laadrenalina sc 0,3 mL (0,01 mL/kg, hasta 0,5
mL) de una dilucién al 1:1.000, puede ser de ayuda cuang
no son capaces de generar un adecuado esfuerzo inspira
rio. Se puede repetir cada 20 min hasta un maximo de tr

dosis. Figura 3. Propuesta de manejo hospitalario en la
exacerbacion asmatica.
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Medicion del FEM a la 12 hora del ingreso bien controlados con dosis moderadas de corticoides inhala-
1) Buena respuesta. Mejoria del FEM sin signos de dos, y son un complemento (no un remplazamiento) de los
gravedad. Valorar alta y tratamiento ambulatorio. Alrede- corticoides inhaladés
dor del 70% de las crisis finalizan en el plazo de una hora, 2) Respuesta incompleta. FEM> 50% pero <70%
con pocas recurrencias si se ha utilizado una terapéutican sintomas leves a moderadogn estos casos se valora-
adecuadd. Las recurrencias después del alta de urgenciasd individualmente la posibilidad de alta en relacién a los
suelen ser del 14%, sin tratamiento con corticoides y ufactores de riesgo de gravedad; si son positivos y presenta
PEF de salida 70%". sintomas minimos permanecera en el area de observacion
Criterios de alta: La clinica habra desaparecido o serade urgencias durante el tiempo que sea necesario. El prome-
minima (no disnea, ni empleo de la musculatura accesoriaio de estancia en estos casos es de aproximadamente 4-5
frecuencia respiratoria < 25 rpm, aumento de los ruidos redy; obviamente algunos pueden seguir en tratamiento des-
piratorios), restablecimiento del FEW FEM > 70 % del pués de 5-12 h, tiempo suficiente para que se desarrolle por
valor teérico o del mejor propio. En determinados casos dezompleto la accién de los corticoides.
berd hacerse una valoracién individual, considerando los Revaloraciones cada 30 min. Control radioldgico, anali-
factores de riesgo. En caso de duda el paciente permanectica (iones y GSA). Se considerard ingreso en sala de hospi-
una hora mas en urgencias, con tratamiento en el area tigizacion general si el PEF persiste menor de 60%; rara-
observacion donde se decidira hospitalizacion o alta. mente sera necesario derivar a UCI. En el alta domiciliaria
Tratamiento ambulatorioAntes del alta proveer al pa- siempre estard presente la PCCO (si esta recibiendo dosis
ciente de medicacion y la educacién sanitaria necesaria. inhaladas no es necesario disminuir progresivamente las do-
Los corticoides inhalados han de estar siempre presesis orales).
tes en la pauta de alta: fluticasona (500 pg/asp/12 h), be- 3) Mala respuesta. EI FEM continua < 50%después
clometasona (2x250 pg/inh/12 h) o budesonida (3x20@le la 22 dosis de broncodilatadores; se actuard segun los va-
ug/inh/12 h). En determinados casos se podra utilizar paulares del FEM:
corta de corticoides orales (PCCO), que debe finalizar en 3- - Si el FEM es < 50 % del valor teéri¢o < 200 L/min
8 dias, al haberse demostrado que disminuye las recurrean valor absoluto, después de dos nebulizaciones con bron-
cias®. En algunos estudios se afirma que no es necesaria tadilatadores, aminofilina y corticoidésgon alglin signo
suspensién progresiva de la PCC@&n los casos en que la de gravedad o riesgo vital, se debe ingresar en UCI.
PCCO se prolonga mas alla de los 10 dias deberia hacerse - Si el FEM se halla entre el 40-508tn signos de
suspension progresiva, empezando por 60 mg/dia de predmiesgo vital, se administra una 32 dosis de agonistas adrenér-
sona repartida en tres tomas, disminuyendo 5-10 mg cada gicos Bnebulizados (el salbutamol nebulizado continuamen-
2 dias, comenzando por las dosis nocturnas, hasta dejar de-ha dado mejores resultados que de forma intermitente ca-
sis Unica matutina de 10 mg. Indicaciones de la PCCOda hora}-*y se afiade otro broncodilatador:
pacientes tratados con broncodilatadores antes de la crisis o - Aminofilina (ampollas de 240 mg). Dosis de carga: 5
con corticoides inhalados, pacientes que hayan presentadog/kg, se diluyen 1,5 ampollas en 250 mL SG 5%, y se
algin signo de gravedad en la actual crisis, pacientes queerfunde en 20 min. Si el paciente ha ingerido teofilinas en
presentaron varios episodios de broncospasmo antes de atais Ultimas 24 horas es recomendable hacer teofilinemia
dir a urgencias. [rango terapéutico 10-20 pg/mL (55-110 pmol/L), tdéxica >
Puede lograrse reduccién de las recurrencias e ingres@® pg/mL; actualmente se recomienda no sobrepasar los 15
hospitalarios (de ocurrir tienen una estancia mas corta) cong/mL para evitar la toxicidad]. En pacientes > 60 afios o
educacion intensiva sobre: monitorizacion del PEF, uso deon IC, la dosis de carga sera de 3 mg/kg. Dosis de mante-
inhaladores, camaras espaciadoras, corticoides inhaladasimiento: 0,5 mg/kg/h (0,2-0,3 mg/kg/h en insuficiencia
necesidad de agonistas(@mprobacion practica de los co- cardiaca, insuficiencia renal, hepatopatia o edad > 60 afios);
nocimientos del paciente en una hipotética cfisig)auto- 1,5 amp/ 500 mL SG 5%, cada 8 h. En nifios 2-16 afios las
administracion de prednisona 40 mg/d tres dias durante fofilinas iv no han mostrado beneficio adicional en el ata-
exacerbacion. que agudo de asrii&; el metabolismo es muy rapido y la
Los agonistas adrenérgicosd@ accion corta son reco- dosis de mantenimiento han de ser de 1,2 mg/kg/h iv.
mendables s6lo cuando se necesiten, segun pauta del plan - Sulfato de Magnesio iv (1-2 g en 20 min): posee pro-
de accion. Los agonistas adrenérgicedeBaccion prolon- piedades broncodilatadoras, mejora el F\Wisminuye la
gada estan indicados en pacientes asmaticos que no s@sa de ingresos por asma aguda gtévéuede emplearse
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en aerosél™ pero no reduce el broncospasmo mejor que eintubacién rapida con midazolam (0,1-0,3mg/kg), succinil-
salbutamdP. Los efectos colaterales son bradicardia e hipocolina (1-1,5 mg/kg) y ketamina. La ketamina debe usarse
tensién. La asociacion con agonistas adrenérgic@s Be- asociada con midazolam y relajantes musculares, siendo el

neficiosa cuando éstos no resulten eficaces. bolus inicial de 0,5-1 mg/kg (en nifios mitad de dosis) iv en
30-60 seg, y 0,5 mg/kg cada 20 min de mantenimiento; tie-
Reevaluaciones cada media hora ne propiedades broncodilataddf&s®y se ha empleado co-

La mayoria de los pacientes se encuentran asintomatimo sedante por via im (4 mg/kg) en 1.022 urgencias pedia-
cos a las dos horas de la llegada a urgencias, después de tidcas (una era ustatus asthmaticugn un nifio de 6
ber recibido el tratamiento anteriormente expuesto. afios). La ketamina sensibiliza el miocardio para la accién
1. Si mantiene mejoriaclinica con PEF < 60% y en la de las catecolaminas y esta contraindicada en pacientes con
GSA hay hipocapnia o normocapnia con alcalosis o con pltardiopatia isquémica, arritmias, hipertension arterial e
normal, ingresara en sala de hospitalizacién general (estaRiTIC.
cia media 4 dias), con el siguiente tratamiento para las pré- Si la ventilacién es dificil puede ser necesaria la admi-
ximas 24 h: betamiméticos [nebulizados (salbutamol, 2,5-Bistracion de bloqueadores neuromusculares (pancuronio),
mg/4-6 h), o inhalados MDI (terbutalina o salbutamol, 4-8que evitan ademas las fasciculaciones de la succinilcolina,
inh/4-6 h)]; metilprednisolona 1-2 mg/kg/dia (40 mg/8 h), pero aumentan el riesgo de miopatia aguda, sobre todo aso-
bromuro de ipratropio 4 inh/4-6 h, aminofilina (si es acon-ciados a corticoidés Se ha usado en crisis graves anestesia
sejable por la gravedad del caso), oxigeno, SG 5% con Cleneral con halotaffoe isoflurane, por sus efectos relajan-
iv, proteccién géstrica y terapia antitromboética con heparindes sobre vias aéré&s
profilactica (si esté indicada). Evitar tranquilizantes, muco-  El respirador volumétrico en modo CMV debe manejar
liticos y expectorantes. No estan indicados antibiéticos, sabajo volumen corriente (limitando la ventilacién mindto)
VO que exista sospecha de infeccion bacteriana (fiebre eleon presion pico en vias respiratorias menor de 40 €y H
vada, formula séptica o expectoracidn purulenta). Si e
necesario se administrara un macrélido (las experiencias p!
blicadas en el tratamiento de la infeccién f@ramydia
pneumoniaéndican que la eritromicina 1g /dia durante tres| Signos de riesgo vital (paro respiratorio) inminente:
semanas es efectifjpo amoxicilina-acido clavulanico. FEM <40%, con aumento <10% postratamiento
2. Si no mejorahemos de estar alerta para detectaf PEIGOn =432 (il

. L . . . Movimiento paradéjico téraco-abdominal
signos premonitorios de paro respiratorio e ingreso en U(Q . ; L
Exhaustacion / Fatiga muscular / Desaparicion

TABLA 5. Criterios de ingreso en UClI —

(Tabla 5). En el estudio de McFaddehaf®, de los 526 del tiraje / Térax inmovil

pacientes del periodo protocolo el 77% fueron dados de g Silencio auscultatorio taracico

ta, 23% ingresaron en el hospital y s6lo un 1,9% ingresaro + Amplitud del pulso paradojico o ausente
en cuidados intensivos. Estos pacientes ingresados en U Alteracion de la conciencia

. ianosi ntral, bradicardia, hipotension
tuvieron en la valoracion inicial un PEF< 20% y permane- Cianosis central, bradicardia, hipotensio

ci6 < 40% del tedrico después de 2 horas de tratamieny — ~.iorioc de Ventilacion Mecénica:

con agonistas adrenérgicoscBda 20 min, dosis de carga Indicaciones absolutas de VM:
de aminofilina y 60 mg de metilprednisolona a la 12 h. Alteracion del estado mental (confusion)
Los marcadores clinicos de la insuficiencia respiratorig Exhaustacion intensa (con o sin hipercarbia)

Parada respiratoria
Colapso circulatorio
Indicaciones relativas

son: deterioro del estado mental, empeoramiento de la faf]
ga y aumento progresivo de la presion arterial del dioxid

de carbono por encima de 42 mmHg. (después del tratamiento completo)
Es apropiado consultar con expertos en ventilacion me FEM < 40%
cénica, dado que el manejo de pacientes con crisis asmati FR > 35 rpm
refractaria es complicado y cargado de riesgo. El moment| Trabajo respiratorio excesivo o paciente fatigado

. L. Lo - Silencio auscultatorio toracico
exacto para intubar se basa en la valoracion y juicio clinicg . o
Inestabilidad hemodinamica

sm.embargo, no glebe demorarsg una vez se 90n5|der§ ne PaCcO:> 45 mmHg y en aumento
saria. Sera practicada por médicos con amplia experienc Pa0:< 50 mmHg y decreciendo

en intubacion y manejo de la via aérea. Debe realizarg pH < 7,3 0 menor y decreciendo
con tubo del mayor calibre posible (7,5-8) y secuencia d
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frecuencia alta y espiracion alargada (1:3), con lo cual hay Debe administrarse oxigeno a una F80ficiente para
menos complicaciones a pesar de la consecuente hipercagnseguir una SaQlel 95% en la embarazada y simpatico-
nia (hipercapnia permisiv&y2 El volumen corriente no se miméticos beta(estas drogas a dosis habituales no son no-
distribuye igualmente en el pulmén y puede provocar algueivas para el feto ni para la matlye
nas regiones sobredistendidas (hiperinsufladas), o exclusiéon La inflamacion de las vias aéreas debe tratarse en pri-
funcional en otré No debe aplicarse PEEPe ya que es di-mer lugar con corticoides inhalados. La terapia inhalada re-
ficil conocer el nivel de auto-PEEP vy si lo sobrepasamosiuce en gran parte los efectos colaterales de la via sistémica
podemos provocar mayor hiperinsuflacién y probablemente la penetracion fetal. Las pacientes embara-
Si ha habido paro respiratorio por mas de 3 min estzadas que no toman corticoides inhalados sufren ataque
justificada la administracion de bicarbonato, guiada por eagudo de asma cuatro veces mas frecuentemente que las
déficit de base (EB): Bicarbonato en mEq = EB x 1/4 Pesgue los toman desde el inicio del embarazo. Si el ataque
corporal (kg). La acidosis puede hacer menos efectivos loagudo de asma es rapidamente tratado o es relativamente
[%-adrenérgicos. moderado, no tiene repercusion seria sobre el embarazo, el
Es conveniente la reduccion del trabajo respiratorio coralumbramiento o la salud de recién na&dgn algln caso
heliox (es una mezcla de oxigeno 30% y helio 70%), quese ha asociado preeclampsia con el uso de corticoides ora-
tiene una mayor viscosidad y una menor densidad que el des. Estudios anteriores sefialaron mayor mortalidad materna
re®. En condiciones normales en los bronquios de la 92 a Ia fetal; ain asi, la relacion riesgo-beneficio quedaba a favor
102 generacion el flujo es laminar, y se realiza con baja redel uso de corticoides orales cuando estaban indicados en el
sistencia. El asma aumenta la resistencia en estas viemsma del embara?oEs mé&s frecuente la hipertension en
Cuando un paciente asmatico respira heliox el flujo turbuembarazadas asmaticas. La aparicion de preeclampsia y ba-
lento en sus vias estrechadas se torna laminar, disminuyejo- peso al nacimiento se ha asociado (asociacion no signifi-
do el trabajo resistivo respiratorio y aliviando el esfuerzo decativa), con mayor gravedad del asma, necesidad de terapia

los musculos respiratorios. urgente y uso de corticoides
Debera seguirse el tratamiento broncodilatador y se ad- Durante el 2° y Btrimestre hasta el término del emba-
ministrard proteccion géstrica y antibiotica. razo la teofilina a dosis moderada puede considerase segura;

Los pacientes que han sobrevivido a una insuficiencian el ¥ trimestre la posible teratogenicidad esta todavia por
respiratoria secundaria a asma, tienen un riesgo de mortalietermina¥. No se han observado ventajas con la adminis-
dad por asma aumentado (14% mortalidad a los 3 afios) tyacion iv de teofiling.
deberian tener un seguimiento médico muy estféého En las exacerbaciones graves debe hacerse tratamien-

to intensivo para evitar la hipoxia fetal con: agonistas adre-

nérgicos Bnebulizados, oxigeno y corticoides sistémicos
CRISIS ASMATICA DURANTE cuando sea necesario. El uso de anestésicos o relajantes
EL EMBARAZO musculares deberia reservarse para aquellas situaciones en
que el riesgo de la madre ponga en peligro el bienestar del

Se estima que entre 1-4% de las embarazadas padecieto’. En teoria puede usarse el heliox al no pasar el helio al
asma y un tercio de las mismas empeora durante el embatarrente circulatorio. Las infecciones respiratorias se trata-
zo. La causa del empeoramiento del asma en el embararén con antibi6ticos (estan contraindicados: tetraciclinas,
no se conoce bien; en jovenes embarazadas los factores agoinolonas y sulfonamidas, entre otros).
ciados con exacerbacién incluyen: 1) infeccién respiratoria  Es de extraordinaria importancia el seguimiento ambu-
(59%), 2) incumplimiento del régimen terapéutico (27%) latorio y el cumplimiento del plan de acciéon para lograr un
En ocasiones una complicacion del embarazo puede simuldesenlace materno-fetal favorahle
ataque de asma, p. €j., la obstruccién de la via aérea supe-
rior causado por el crecimiento del tiroitles

El objetivo de la terapia del asma en la embarazada AGRADECIMIENTO
el mismo que en la asmatica no gestante: prevenir la recu-
rrencia de las exacerbaciones, los ataques graves y el fallo Mi agradecimiento al Dr. Pere Casan Clara, Jefe de
respiratori®, siempre evitando los efectos nocivos que pueSeccion del Departamento de Neumologia del Hospital de
de desencadenar el asma en el feto, p. €j., la alcalosis intela- Santa Creu y de Sant Pau, por sus correcciones y conse-
sa puede alterar la circulacion placentaria jos oportunos
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