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*Mario Alvarez

Ocasionalmente, la obstruccién bronquial en
el asma se hace persistentemente progresiva y
no responde al tratamiento broncodilatador
que antes resultaba eficaz. Esta condicion se
denomina estado o mal asmatico y su diferencia
fundamental con una crisis grave es su persis-
tencia y progresion. Por intensa que sea una
crisis, si ella responde al tratamiento, aunque
sea parcial y transitoriamente, no debe calificar-
se como estado asmatico.

El estado asmatico es una de las formas clini-
cas mas criticas del asma bronquial, ya que las
alteraciones graves y persistentes del intercam-
bio gaseoso y el alto riesgo de fatiga muscular
respiratoria, amenazan la vida. Requiere, porlo
tanto, de inmediata hospitalizacién y trata-
miento.

No existe informacién precisa acerca de su
frecuencia. En una revisién hecha en nuestra
Unidad de Tratamiento Intensivo Respiratorio,
en 2041 ingresos ocurridos desde 1969 a 1983,
204 correspondieron a asma bronquial (10%).
De ellos, 189 eran crisis asmaticas graves y s6lo
15 estados asmaticos. La letalidad fue de 0,5%.

CARACTERISTICAS CLINICAS

A pesar de los avances en el conocimiento de
la fisiopatologia del asma, y del amplio uso de la
ventilacibn mecéanica, un nimero importante
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de pacientes fallece en estado asmatico. Mu-
chos de ellos mueren debido al reconocimiento
tardio de la gravedad del cuadro, con el conse-
cuente retardo en la toma de decisiones apro-
piadas. La evaluacion subjetiva del paciente y el
examen fisico pueden no reflejar el grado de
obstruccién, ya que ésta puede ser grave y
acompanarse de alteraciones marcadas del in-
tercambio gaseoso, aunque los pacientes parez-
can clinicamente estables y no relaten un au-
mento alarmante de su disnea. En esta situa-
cion, el diagnoéstico de estado asmatico no se
plantea hasta que las alteraciones morfologicas
y funcionales estdn muy avanzadas.

En la tabla 1 se sefialan las caracteristicas que
se observan con mayor frecuencia en los pa-
cientes que desarrollan un estado asmatico.

Los factores precipitantes del estado asmati-

Tabla 1

FACTORES DE RIESGO EN EL ESTADO
ASMATICO

Larga historia de asma (> 20 anos).

Sintomatologia persistente, pobremente controlada.
Crisis agudas a repeticion.

Hospitalizaciones previas por asma refractaria, especial-
mente con hipercapnia o tratados con ventilacién meca-
nica.

Dependencia de esteroides.

Caida matinal acentuada del flujo espiratorio maximo.
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36 Estado asmatico

co mas frecuentes son la infeccién respiratoria
aguda y el incumplimiento del tratamiento de
mantencion. Ocasionalmente, puede presen-
tarse como complicacién de un tratamiento de
inmunoterapia, como consecuencia de un au-
mento excesivo de la poluciéon ambiental o no
reconocer causa evidente.

Existe un periodo premonitorio cuyo recono-
cimiento y tratamiento precoz puede evitar la
instalacion del estado asmatico. Los sintomas y
signos que pueden encontrarse en este periodo
se resumen en la tabla 2.

Tabla 2

SINTOMAS Y SIGNOS PREMONITORIOS
DEL ESTADO ASMATICO

HISTORIA

— Aumento de las sibilancias, especialmente nocturnas.

— Aumento de la disnea de esfuerzos u ortopnea.

— Tos con expectoraciéon adherente, purulenta.

— Refractariedad a las drogas: aumento de consumo sin
mayor alivio.

— Cambios de personalidad: irritabilidad, ansiedad, con-
fusiéon e insomnio.

EXAMEN FISICO

— Taquipnea

— Uso de la musculatura auxiliar inspiratoria.

— Prolongacion de la espiracion y sibilancias inspiratorias.
— Signos de fatiga muscular inspiratoria.

LABORATORIO

— Caida progresiva de los flujos y volimenes (VEF, PEF,
CV).

— Hipoxemia progresiva

— Hipocapnia (PaCO, < 35 mmHg).

El comienzo del estado asmatico puede ser
rapido, a menudo dramatico, con una terrible
sed de aire, o insidioso a lo largo de varios dias.

La caracteristica clinica mds sobresaliente del
estado asmatico es la disnea acentuada. La in-
tensidad de las sibilancias no siempre se rela-
ciona con el grado de obstruccién bronquial, ya
que el taponamiento periférico extenso de la via
aérea puede suprimirlas por falta de ventila-
cién. Las sibilancias inspiratorias reflejan una
obstruccién mas avanzada.

A medida que se prolonga el estado asmati-
co, aparecen signos de fatiga muscular respira-
toria: alternancia de respiracion costal y abdo-
minal y respiracién paradojal.

PATOGENIA

Las manifestaciones clinicas y la refractarie-
dad del estado asmaético a la terapia, se explican
por la suma de factores morfolégicos, fisicoqui-
micos y farmacolégicos.

En los pulmones de pacientes que fallecen en
estado asmatico se encuentran tapones muco-
sos y celulares densos y adherentes que obs-
truyen los bronquios e impiden la penetracion
de aerosoles terapéuticos.

Otro factor de obstruccion persistente es el
acentuado edema e inflamacion de la mucosa
bronquial. Aunque existe hipertrofia de la
musculatura bronquial, es probable que la par-
ticipacion del espasmo sélo tenga un rol secun-
dario en esta situacioén. Por otra parte, la inefec-
tividad de los broncodilatadores podria resultar
de la interferencia de la acidosis respiratoria,
taquifilaxia, etc.

ALTERACIONES FISIOPATOLOGICAS

Los trastornos fisiopatolégicos del estado as-
matico derivan de la intensidad y persistencia
de la obstruccién de la via aérea. Debido a la
primera caracteristica, las alteraciones propias
de la crisis asmatica adquieren un maximo de-
sarrollo y por su prolongacién se asiste a los
efectos nocivos de la hipoxemia mantenida y a
la instalacion de fatiga muscular respiratoria,
con la consiguiente hipoventilacién alveolar.
En estos pacientes, una PaCO, normal debe
interpretarse como una hipoventilacion relativa
e iniciarse el tratamiento correspondiente.

TRATAMIENTO

El tratamiento del estado asmatico tiene como
objetivos eliminar la obstrucciéon de la via aérea,
evitar la fatiga muscular, mantener una PaO,
de por lo menos 60 mmHg, y mejorar la ventila-
cién alveolar.

La gravedad del ataque asmaético en el mo-
mento de su admisién no refleja, necesaria-
mente, cual va a ser su evolucién posterior.
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Puede anticiparse una recuperacién dificil en
las siguientes condiciones: edad superior a 40
anos; duracién del ataque por mas de 7 dias,
antes de la admision; PaO, menor de 60 mmHg,
respirando aire 48 horas después del ingreso y
PEF menor de 40 litros/minuto, al cabo de 6
horas de tratamiento intensivo.

El tratamiento debe ser adecuado a la etapa
en que se encuentra el paciente, pasando de

conservador a agresivo. El conservador con-
templa una serie de medidas que se encuentran
representadas en la tabla 3. ‘

El paciente debe ser siempre hospitalizado
para su adecuada monitorizacién y tratamien-
to. Los corticoides son fundamentales por su
accién sobre la inflamacién y edema de la muco-
sa bronquial. La dosis media recomendada en
la tabla debe ajustarse de acuerdo a la gravedad

Tabla 3
TRATAMIENTO CONSERVADOR DEL ESTADO ASMATICO

DROGA DOSIS
ViA INICIAL MANTENCION
CORTICOIDES
Hidrocortisona E.V. 4 mg x Kg peso 3 mg/kg ¢/3 horas o
0,5 mg/kg/hora en infusion
Metilprednisolona E.V. 100-200 mg 50 a 100 mg c/6 hrs
segun evoluciéon distanciar
c/8-12 hrs.
TEOFILINA
Aminofilina E.V 5,6 mg/kg en 20 min 0,4-0,6 mg/kg/hr
(50% de dosis si estaba (ver nomograma)
recibiendo antes)
B-ADRENERGICOS
Adrenalina SC. 0,3 mg ¢/20 minutos
Isoprenalina
solucién 0,5% nebulizacién* 1 ml (5 mg) c/4 hrs.
Salbutamol
solucién 0,5% nebulizaci6én* 1ml (5mg) /4 hrs.
Salbutamol E.V. 10 pg/kg en 10 min. 0,2 pg/kg/min
inyectable
ANTICOLINERGICOS
Atropina nebulizacién 0,3 mg c/4-6 hrs.
OTRAS MEDIDAS
Suero glucosalino Mantener equilibrio hidroelectrolitico
(aproximadamente 2 1t/24 horas)
Oxigeno Céanula bi-nasal 2 L/min Modificar segun gases en
Mascarilla Campbell 30% sangre arterial
Antibi6ticos En presencia de expectoracién purulenta sin sig-
nos de neumonia (Ampicilina, Amoxicilina, Te-
traciclina, Cotrimoxazole). Si hay neumonia, de
acuerdo al germen supuesto o demostrado.
Sedantes Contraindicados.

*Con nebulizador plastico Hudson u otro similar. Con flujo de 5 It/min de O; o aire comprimido. En su defecto,
pueden usarse los presurizados con espaciador, teniendo presente que entregan una dosis mucho menor.
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del paciente sin que el temor de efectos colate-
rales interfiera en el uso de las dosis que sean
necesarias. Superada la emergencia, debe man-
tenerse un minimo de 15 mg diarios hasta la
total estabilizacién (15-30 dias). La teofilina,
ademas de ser broncodilatadora, es ttil por su
efecto sobre la musculatura respiratoria y sus
acciones inotrépica y diurética. Es conveniente
vigilar el nivel de potasio plasmatico, ya que,
tanto la teofilina como los beta-adrenérgicos
producen caidas rdapidas y significativas de la
kalemia y son causa potencial de arritmias fata-
les. Aunque el rol del broncoespasmo podria no
ser de gran peso, debe administrarse sistemati-
camente adrenérgicos. Con todas sus limitacio-
nes, la adrenalina subcutanea sigue siendo efi-
caz ya que actia aunque la via aérea esté muy
obstruida. La nebulizacién con aire comprimi-
do u oxigeno de soluciones de beta-
adrenérgicos logra efectos satisfactorios, inclu-
SO en pacientes que no responden a los aeroso-
les presurizados. La diferencia se debe, proba-
blemente, a la mayor dosis y la mejoria paulati-
na de la penetracion del aerosol por efecto de la
respiracion prolongada de la solucién nebuliza-
da. La adicién de atropina en el mismo aerosol
logra, en algunos pacientes, un efecto util.

La administracion de oxigeno es perentoria,
aunque la PaO, no esté muy baja, debido a que,
en cualquier momento, puede producirse una
hipoxemia brusca e intensa. Ademas, los bron-
codilatadores pueden acentuar los trastornos
V/Q y el suefio producir bajas importantes en la
PaO,. Por ser muy excepcionales los trastornos
del control de la ventilacién, no existe riesgo de
hipoventilacién secundaria a la oxigenoterapia.

Estos pacientes estan generalmente deshi-
dratados por falta de ingesta, diaforesis e hiper-
ventilacién, lo que contribuye al espesamiento
de las secreciones bronquiales. La hidratacion
endovenosa es necesaria y debe encaminarse a
la restitucién del equilibrio hidroelectrolitico.

Ocasionalmente debe recurrirse con cautela
a bicarbonato endovenoso si el pH sanguineo
esta bajo 7,20, ya que la acidosis disminuye el
efecto de los adrenérgicos.

Siendo la hipoventilacién uno de los mayo-
res peligros de estos pacientes, los sedantes
estan contraindicados.

Si el enfermo no responde a esta terapia con-
servadora debe utilizarse ventilacién mecanica.
Esta ha constituido un recurso importante en el
tratamiento del estado asmatico, contribuyen-
do ala sobrevida de la mayoria de los pacientes.
Esta indicada en las siguientes situaciones: fati-
ga muscular inspiratoria; aumento progresivo
de la PaCO,; disminucién del VEF,;, presién
inspiratoria maxima y de la capacidad vital des-
pués de 2 horas de tratamiento conservador;
hipoxemia refractaria, y, por ultimo, compro-
miso progresivo de la conciencia.

S6lo una pequena proporciéon de pacientes
requieren de ventilacion mecéanica. La literatura
senala una frecuencia de 2 a 3%. De los 204
casos revisados por nosotros, s6lo 3 necesitaron
ventilacién mecanica (1,4%). &
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