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INTRODUCCION,

l.a mayoria de los episodios de asma, aun aquellos que requieren
hospitalizacién o gson diagnosticados como estado de mal asmatico, no
cursan con Falla Respiratoria.

Crisis asmatica es una emergencia médica que pone en peligro la
vida de el paciente por insuficiencia respiratoria. Recientes avances
en la terapéutica han hecho posible un mejar control de los sintomas
en los nifos, sin embargo se ha informado un incremento en los
casos de asma y mayor mortalidad (1 -6).

Crisis asmatica es el aumento de la reactividad bronquial a una
gran variedad de estimulos, que se manifiesta por obstruccion de la

via adrea principalmente de grandes bronquios, episodica y en
diversos grados . Clinicamente se reconoce por disnea paroxistica
reversible, sibilancias, tos, wpectoracion e insuficiencia
respiratoria. La severidad del episodio de crisis asmatica es
generalmente evaluado mediante los datos clinicos de valoracion de la
insuficiencia respiratoria ( silverman— andersen modificado o por

indice clinico ), las alteraciones de la gasometria arterial y pruebas
espirométricas.

Las alteraciones que se han argumentado determinan que una crisis
asmatica evolucione a 1la falla respiratoria son: hiperinflacion
pulmonar con incremento del espacio muerto e hipoventilacién
alveolar con disminucién de la compliancia pulmonar e incremento del
trabajo respiratorio. Lo anterior causa alteracion de 1la relacion
ventilacién / perfusion, hipercapnia e hipoxemia que a nivel de

sistema nervioso central provoca depresion y coma, a nivel
metabélico condiciona acidosis y secundariamente vasoconstriccidn
pulmonar. Aunado a lo anterior el incremento en la presién negativa

pleural asi como =21 aumento de la resistencia vascular pulmonar pueden
condicionar insuficiencia cardiaca. (7)

Los criterios establecidos por Downes (8 ) para diagndstico de falla
respiratoria son  tres o mas de las siguientes alteraciones:
Retraccifn respiratoria severa, ausencia de sonido inspiratorio,
debilidad muscular generalizada, disminucién del estado de alerta,
cianosis con oxigeno ofrecido al 40 %, paCO2 en 6% mmHg o mas.

Con el objetivo de conocer la incidencia de falla respiratoria en
las crisis asmaticas, sus complicaciones asi como el tratamiento, se
revisaron todos los expedientes de los nifos con ese diagnéstico
atendidos durante el periodo del 24 septiembre de 1984 a diciembre de
1990 en el Servicio de Urgencias del Instituto Nacional de Fediatria..



MATERIAL Y METODOS

Se considerd crisis asmatica con falla respiratoria a los pacientes
que presentaran 3 o mas de las siguientes caracteristicas a pesar del
use de broncodilatadores y oxigenoterapia; y que constituyeron los
criterios de inclusién: 1) PFuntuacion de Silverman Andersen »*» 7
(Tabla 1) 2). Cianosis peribucal o en lecho ungueal con oxigeno
ofrecido al paciente al 40% 3) Disnea de pequefios esfuerzos.

4) Gasometria Arterial con paDZ menor de &0 mmHg . ) paCbD2 mayor de
35  mmHg 6). pH arterial menor de 7.3 7) Deteriorn del estado
de alerta .

Se estudiaron las siguientes variables : Edad, sexo, edad al
inicio de 1los sinteomas, fecha de admisién, tipo de asma, tiempo de

duracién de la crisis asmética actual, factores precipitantes,
medicamentos previos al ingteso, terapéutica , complicaciones,
alteraciones gasométricas, y nimero de dias de estancia

intrahospitalaria.
RESUL TADOS

Se estudid a 114 ni¥os hospitalizados con 1460 episodios de
estado asmatico. Se considera estado asmético a la crisis asmatica
severa sin respuesta al uso de 2 sesiones de Salbutamol inhalado
(tabla 2)

La incidencia anual de crigsis asmatica desde el aRo 1984 a 1990
mostré tendencia hacia la disminucién (Grafica 1), en tanto que la
incidencia anual de los casos con falla respiratoria se ha mantenido
constante : 5 pacientes en 1985, & en 1984, B en 1987, 3 en 1988, 3
en 19892 y & en 1990.

3i episodios tuvieron criterios de falla respiratoria y
cumplieron los criterios de inclusién. Nueve pacientes fueron
masculinos (392%4), 14 femeninos (61%) con una relacitén de 1 : O.6. Las
edades por grupos fueron: Menores de 1 alo 8i4, 1 a 4 afos 26%, S5 a
12 aWos 2% , y 13 6 més afos 147 (Grafica 2).

El tipo de asma determinado por pruebas inmunolégicas y reaccién
a antigenos cutaneos mostré como mas frecuente al Asma Extrinseca con
80% de los casos, Asma Intrinseca 8%, mixta B%, se desconoce en 4%. En
el 627 de 1los pacientes hubo un proceso infeccioso de vias
respiratorias como factor desencadenante,.

El tiempo de evoluci6n entre el diagnostico de asma y el primer
episodio de falla respiratoria fué: en los dos primeros afos en el

677 de los casos, y de 2 a & alos en el 234, cuando el paciente tuvo &
6 mas afos en el 10 % de los casos (Grafica 3).



El tiempo de duracion desde el inicio de la crisig asmatica y la
presencia de falla respiratoria mostro mayor incidencia cuando la
duracién del episodio de crisis asmatica tubo una duracitn mayor de
12 hrs; solo el 104 tenia menos de 12 hrs de evolucion , 12 a2 24
horas en el 28%Z, 24 a 48 horas en 24%, 42 a 72 horas en 21%, 73 horas
a 10 dias en 17% de los casas. (Grafica 4).

Las manifestaciones clinicas fueron como se muestra en la Tabla 3

Tabla 3. CARACTERISTICAS CLINICAS Y GASOMETRICAS EN 21 EFISODIOS DE
ESTADO ASMATICO CON FALLA RESFIRATORIA

n %
Tiraje intercostal severo 30 ?7
Facies de angustia 28 20
Cianosis ( en 02 al 40%) 27 0
Retraccion esternal 25 81
Alteracién peurolégica:
lrritabilidad 14 45
Depresitn neuroldgica z 10
Gasometriaz ’
Paf2 < 40 mmHg i9
Fa 02 60 ~ 80 mmHg 4
FPaCO2 < 35 mmHg . 8
» 45 mmHg 29
pH 7.0-7.3 60
pH > 7.3 40

La resolucibén total de la crisis asmatica en esos pacientes oscilé
entre 24 horas y 8 dias. En 48 horas se resolvieron 4954 de los casos,
entre 49-%4 horas 257 de los casos, 97 hrs — & dias 194 de los casos
& - B dias 11%.

El tratamiento de acuerdo a la severidad de la crisis asmatica se
presenta en la Tabla 3 y en los nifios de esta revisibtn fue: Ayuno y
soluciones parenterales, oxigenoterapia, higiene pulmonar con
humidificacitén y aspiracién de secreciones en el 100% de los casos,
aminofilina IV a Smg/kg cada & horas en 0% de los casos lo cual se
proporciona durante 48 hrs hasta que el paciente es capaz de recibir
las dosis por via oral,el salbutamol aetosol 0.5%4 se administra desde
el inicio de la terapgutica se administra en nebulizacién con oxigeno
a dosis de 6 mg cada 6 hrs lo cual fue administrado en el 80%Z de laos
pacientes. Los esteroides utilizados fueron hidrocortisona dosis de
10 mg/kg cada 6 horas en el Bb6% de las ocasiones de esta muestra.

En casos que no existide mejoria clinica y/o gasométrica a la
terapéutica, observandose hipoxemia persistente o progresiva se
administré como medida previa a la ventilacién mecanica Salbutamol
endovenoso. Este medicamento se administrd en 19 casos, & una dosis
de impregnacién de 4 mcg/kg en 30 minutos y se continud con 4
meg/kilo/Zhora (0 W07 meg/k/min) en  infusion continua. Solo en &
episodios de aquellos que recibieron Salbutamol en infusién endovenasa



se requiridé intubacioén endotragueal y ventilacién mecanica.En 3
pacientes se prefirié el uso de isoproterenal IV a dosis de 0.1
meg/kg/min (9%4), adrenalina e ipratropio en 1 caso (3%4) (Grafica 9)

La intubacion endotraqueal y ventilacitn mecanica fué necesaria en
11 de los 31 episodios (334). En la mayoria fue electiva por
hipercapnia progresiva y deterioro clinica. La duracifn media de la
ventilacién mecanica fué de 30 horas (range de 12 a 72 horas). Los 11
episodios que requirieron ventilacién mecanica ocurrieron en 7
pacientes , dos no tenian antecedentes de internamientos previos,
los demas tenian de 2 a 11 episodios de crisis asmaticas severas
previas.
La intubacion endotraqueal se efectu6é orotragueal bajo uso de

pancuronio y flunitracepam. La ventilacién mecéanica fue siempre
proporcionada en ventiladores volumétricos con frecuencias de ciclado
bajas, que permitieran un tiempo espiratorio suficiente, de acuerdo

a la edad del paciente y que variaron de 16-30 ciclos por minuto. El
volamen cortriente administrado oscilé entre 10-14 cc/kg para evitar
hiperinflacién pulmonar. La presitn inspiratoria observada fue
inicialmente elevada debido a la r+esistencia de 1la via aerea y a
medida que la terapia broncodilatadora fue siendo efectiva se observd
una reduccién en la presion inspiratoria abservada para el volamen
indicado.

Las complicaciones se ptresentaron en & niKos ( Grafica &), 1 con
insuficiencia cardiaca el cual requirié digital oxigeno y
broncodilatadores. Un paciente presents neumomediastino, otro enfisema
subcutaneo, los cuales se detectaron al ingreso y se resolvieron
espontaneamente. Un paciente presentéd atelectasia apical derecha 1la
cual se resolvio con fisioterapia pulmonar.

Un paciente fallecit, su edad Z afos & meses,con dos aRos de
evolucién de asma bronquial y 48 horas de evolucion con dificultad
respiratoria neumonia bilateral y sindrome de sepsis ; se traté con
broncodilatadores, esteroides y ventilaci6én mecanica; sin embargo
cursd con hipotensiéi. arterial persistente y arritmia cardiaca del
tipo de la fibrilacién ventricular.

Kraviss y Kolski informaron que los casos fatales por asma ocurtrian
de manera extrahospitalaria como resultado de crisis inesperadas e
inexplicables, en este estudid se investigé sobre el estado actual de
los pacientes no refiriéndose fatalidades.



DISCUSION

La habilidad y precision en la determinacion de la severidad de
la crisis asmatica es uno de los aspectos mas importantes en la

terapéutica. Una falla en los criterios de evaluacion se ha
mencionado recientemente como una de las causas de una elevada
mortalidad (9-10). Resulta adecuado 1la evaluacién de 1los signos

clinicos de dificultad respiratoria,cianosis, presencia de pulso
paradojico y los datos neurolégicos de alteracion del estado de alerta
y sensario y las alteraciones gasométricas.

Las manifestaciones clinicas de la falla respiratoria por hipoxemia
en el Sistema Nervioso Central da por resultado un nifo agitado o
estuporoso(i1l).

En relaci6n a las alteraciones gasométricas las mas frecuente fue
hipoxemia y retencion de C0O2 por falla en la ventilacién alveolar y

en la relacién ventilacién/perfusion. El clinico debe sospechar
retencion de bidxido de carbono desde una gasometria con una FaC0Z de
35 mmHg, ya que en los pacientes con crisis asmatica revela fatiga

de los masculos respiratorios o depresién de centro respiratorio (12).

Los esteroides son benéficos en las crisis de asma, porque actuan
restaurando la permeabilidad de la membrana celular, reducen la
acumulacién de liquidos y proteinas en los tejidos y posiblemente la
penetracion del antigeno a la mucosa respiratoria, inhiben 1la
fagocitosis a los tejidos inflamatorios, y la 1liberaci6tn de enzima
lisosomales, ademas incrementan los efectos broncodilatadores de las
drogas beta adrenérgicas (9) y reducen la severidad del episodio
asmatico. Sin embargo el uso de esteroides no esta libre de riesgos
como son miopatia inducida, sangrado de tubo digestivo, detencién en
crecimiento longitudinal, alteraciones electroliticas y hormonales del
eje hipotalamo-hipofisiario(13).

Los procesos infecciosos de wvias respiratorias superiores e
inferiores (sinusitis, faringitis y bronconeumonia) se presentaron en
&1% de los casaos, la relacifén entre infeccion viral o bacteriana y el
desartrollo de crisis asmatica ya ha sido informado por maltiples
autores (13-16).

Los eventos de crisis asmatica se presentan en todas las épocas del
afo mostiando un  incremento de su  incidencia en los los meses de
agosto, septiembre, octubre y diciembre, muy semejante es la
distribucibén que presentaron los casos de falla respiratoria , la
menor incidencia se presenté en los meses de enero a junio, estos
hallazgos concuerdan con lo informado por Halfon y Canny (9,17-21)
lo cual puede tener dos posibles explicaciones, en los meses de mayor
incidencia también se incrementa las infecciones de vias aereas
superiores e inferiores y que son capaces de desencadenar una crisis
de asma, atra explicacion seria que teniendo el asma brongquial
participacion alérgica en la mayoria de los casos, son estos meses de
polinizacion mayotr exposicion a alergenos (22)



Se observe una franca disminucidén en la incidencia anual de los
casos de crisis asmatica severa. Antes del afo 1987 el promedio anual
fue de IS casos, y a partir de esta fecha el protocolo terapéutico en
crisis asmatica (Tabla 3) fue modificado en solo un aspecto el uso
de esteroides tempranamente; con lo cual se redujo la hospitalizacién
por crisis severa a solo 18 pacientes por aRo.

El tiempo de evolucitn desde el inicio de 1la crisis asmatica es
otro de los datos que llama la atencidn, ya que el 55% de la pablacion
acudio tardiamente con 36 hrs desde el inicio del episodio, lo cual
refleja la subestimacién de los sintomas por parte de laos familiares o
de el personal medico de primer contacto. El retraso en la atencién
ha contribuido a el incremento de los casos con falla respiratoria y a
la mortalidad por asma a lo anterior agregamos que los episodios
prolongados de asma son generalmente mas resistentes al tratamiento
(23,24).

La evolucion clinica de los pacientes fué satisfactoria con baja
mortalidad, a diferencia de otros autores que informan un incremento
en la mortalidad (25); resulta por ende efectivo el manejo intensivo
con oxigenoterapia, hidratacion, broncodilatadores inhalados e
intravenosos, asi como el uso temprano de esteroides, y el soporte
con ventilacion mecanica. Algunos autores mencionan que la
asociacion de la methilxantina y estimulantes beta 2 resulta con
aumento de los riesgos toéxicos mas no los beneficios. (26)

El uso de salbutamol endovenoso en estado asmético es poco
difundido; en el reporte de Bohn (27) en 16 episodios presentados par
14 nifos se encontré como una medicamento seguro y efectivo antes del
uso de la ventilacién mecénica y mejor que el grupo control con 40
episodios de estado asmatico en 30 nifos tratados con isoproterenol;
ademads reportaron menos incremento de la frecuencia cardiaca ,y mas
rapida normalizacién de la FaCD2. La dosis utilizada por ellos fue de
1 meg/k/min por 10 minutos como impregnacién y seguido por infusion
continuo de 0.2 mcg/k/min que se incrementa en 0.1 mcg/k/min cada 15
minutos hasta obtener respuesta.

En la poblacion de este informe se encuentra que en 16 de los 19
episodios que recibieron salbutamol endovenoso por falla respiratoria
se evité la intubacién y manejo con ventilacién mecanica con mejoria
del paciente, y en I episodios a pesar del uso de salbutamol IV el
paciente requirio apoyo ventilatorio, lo cual indica 1la eficacia del
medicamento. La dosis utilizada por nosotros fue menor en la
impregnacién y en la dosis de mantenimiento.

Con los datos de la presente revisién se pueden considerar como
factores de riesgo para el desarrollo de falla respiratoria en un
paciente con ctrisis de asma los siguientes: a) Edad temprana del
paciente y de inicio de asma bronquial b) Antecedente de otros
episodios de crisis asmatica severa. ¢) Evolucion de la crisis de
mayor a 12 horas. d) Antecedente de mala respuesta a tratamiento
e) Fa02 inferior a 60 mmHg y que no mejora con el uso de
broncodilatadores y esteroides ) PaC02 igual 6 mayor de 35 mmHg



c) pH menor de 7.2 . El esquema de tratamiento del Servicio resulta
ser adecuado con pocas complicaciones y baja incidencia de falla
respiratoria. El1 uso de salbutamol endovenoso resulta al parecer
adecuado para evitar el uso de ventilacion asistida en las crisis de
asma severas; petro es recomendable efectuar una valoracién de eficacia
y seguridad del uso de este, peto de manera doble ciego.
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CRITERIOS DE DIFICULTAD RESPIRATORIA
SILVERMAN Y ANDERSON

CIANOSIS TIRAJE RETRACCION ALETEO QUEJIDO
INTERCOS. XIFOIDEA NABAL ESPIRA.

GRADO 0 NEG, AUSENTE AUSENTE AUBSENTE AUSENTE
GRADO 1 PERF. LEVE LEVE MINIMA MINIMO
GRADO 2 CENTRAL INTENSO INTENSO MARCADO MARCADO

URQGENCIAS INP.

TABLA 1



Evaluaciéon de la Severidad de ia Crisis Asmatica

LEVE MODERADA SEVERA
({1} ({1} any

INTERROGATORIO
Disnsa Qrandes Estuerzoe Mediancs Esfuerzoe Pequefioe Esfuerzoe
Respuesia a Broncodila- :
tadores orales. Positiva Pobre Nula
Tiempo de Evolucion. 12 horas. "3 horas. 12 horas.
EXPLORACION FISICA
Bstertores Becssce Diseminados Diseminados
Tos y Expectoraodn Rscass Abundante Abundante
Pulso Norma! Paradojico Paradgojico
indios Clinico de Beveridad 1-4 87 8 0 mas
PRUEBAS DE FUNCION
PULMONAR
PRV, 78-80% 80-78% «80%
GABOMETRIA
pH Norma! 0 Bievado Elevado . Disminvido
FaO2 Norma! o Disminvido Oleminvido Disminuido

FaCO2 Normal o Disminuido Disminuido Elevado

TABLA 2
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CRISIS ASMATICA SEVERA

Y FALLA RESPIRATORIA
INCIDENCIA ANUAL

a8 8e 87 88 0 90
AROS

—— C. Asmatica severa — Falla respiratoria
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FALLA RESPIRATORIA POR
CRISIS ASMATICA




TIEMPO DE EVOLUCION ENTRE EL DIAGNOSTICO
DE ASMA Y FALLA RESPIRATORIA
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TIEMPO DE EVOLUCION DE LA CRISIS
ASMATICA
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FALLA RESPIRATORIA POR ASMA BRONQUIAL
TRATAMIENTO INTRAHOSPITALARIO.

IPRATROPIO
FENOTEROL
ADRENALINA
BICARBONATO
ISOPROTERENOL
ANTIBIOTICOS
SALBUTAMOL LV.
ESTEROIDES
SALBUTAMOL AEROSOL
AMINOFILINA LV.
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EPISODIOS

GRAFICA &
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FALLA RESPIRATORIA POR ASMA BRONQUIAL
COMPLICACIONES

1~ SIN COMPLICACIONES (856%)
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4.-
8.-
e.-

INSUFICIENCIA CARDIACA (3%)

ATELECTASIA (3%}

NEUMOMEDIASTINO (3%)
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