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INTRODUCCIÓN. 

La definición Asma de acuerdo a la Iniciativa Global para el Manejo Integral 

del Asma (GINA) la expone como una enfermedad inflamatoria pulmonar crOnica 

manifestada por obstrucción reversible de la vla &rea ya sea esponténeamente o 

como resultado del tratamiento. inflamación de la vla érea (infiltración celular), 

hipersecreción de moco, edema de la mucosa. y descamación epitelial, e 

hlperreactividad bronquial a una gran variedad de estfmulos que se manifiesta 

por broncoespasmo (1,2,3). En la edad pediétrica (<Sat'\os) el diagnóstico 

muchas veces no se puede acompanar con prueba de reversibilidad del Volumen 

Espiratorio Forzado en un segundo (VEF1) despu6s de la inhalación de 

salbutamol. Sin embargo la clfnica y las recurrencias es lo que hace el 

diagnóstico sobre todo en nil'\os menores de 5 al'\os (3). 

Actualmente el asma representa un problema de salud pública, aunque en 

México no tenemos cifras precisas existen ciertos trabajos en el sur de la Ciudad 

de México, Guadalajara. Tabasco. Yucatan. Cuemavaca y Hermosillo, que 

detectan una frecuencia que va del 6 a 12 º/o (4). Existen grandes diferencias en 

la prevalencia encontrada en el Estudio Internacional de Asma y Alergias en 

nil'\os (ISAAC=lntemat1onal Study of Asthma and Allergies in Childhood), como 

por ejemplo la mayor prevalencia la tienen Australia. Nueva Zelanda. e Inglaterra 

(5). En mortalidad, son limitados los datos exactos a unos cuantos paises, la 

falla en la clasificación de asma al momento de la muerte ha dejado sin 

confiabilidad los resultados. Para hacer comparaciones internacionales, se debe 

considerar la prevalencia en los paises, esto es finalmente posible a los registros 

obtenidos del ISAAC y de la Comunidad Europea de enfermedades Respiratorias 

(EERCS=European Community Respiratory Health Survey). que muestran una 

mortalidad menor en Estados Unidos y Canada y la mayor en Nueva Zelanda (6). 

Sin embargo esto actualmente no se puede uniformar por la falla en la 

metodologla, pero en términos generales se habla de una reducción de la 

mortalidad por debajo de 0.4 a 0.6 por 100 000 . Causadas principalmente por 1) 

Incremento en la gravedad del asma, 2) Falla en el tratamiento. que incluye 

inapropiado uso de antiinflamatonos, pebre adaptabilidad, o valoración errónea 

de la gravedad. es sorprendente que la mortalidad no ha descendido en la 

mayorla de los pacientes a pesar del uso de esteroides y 3) Reacciones 

secundarias al uso de medicamentos para el tratamiento de asma (6). 



En lo que respecta a la morbilidad, que se refiere al impacto de la enfermedad y 

el grado en el cual modifica la calidad de vida del paciente. se ha visto que ha 

sido influida por varios factores como son: 1) Incremento en la gravedad. 2) 

Diferente tratamiento con broncodilatadores, anthnflamatorios y tiempo de 

atenciOn médica durante una crisis. 

De acuerdo a los reportes del GINA ( 7-)las admisiones hospitalarias se han 

incrementado y no parece sean debido a cambios en el diagnostico o admisión 

de pacientes con menor grado de gravedad, puede ser a un incremento en el 

número de casos, asf como la gravedad de los mismos. Sin embargo existen 

algunos repones que menciona lo contrario (8) y lo explican por la actitud de los 

padres con respecto a la cnsis de asma y su manejo en el hogar en forma 

temprana cuando inician los sfntomas, otra explicación es el uso de 

glucoconicoides inhalados (8). Asf como también las condiciones 

socioeconOmicas mejores lo que implica un acceso oportuno al tratamiento mejor 

(9). 

El asma en un slndrome multifactorial, donde la interacciOn genetica propia del 

huésped y la ambiental se expresan con esta patologla. Asl para fines practicos 

describiremos los factores de riesgo: 1) Factores del huesped en el desarrollo de 

la enfemiedad, y 2) Factores del medio. 

Dentro de los Factores del huésped esta la predisposición genética para producir 

lg E (atopia) y para la hiperreactividad bronquial . Asl como el genero y la etnia. 

Factores del huésped: Existe evidencia importante que el asma es una 

enferTTledad hered1tana. estudios en familias han demostrado de manera 

convincente que la atopia (medidas por pruebas de alergenos en piel, lgE total 

senca, y especffica). Los genes localizados en sistema de compatlbilidad 

(Human Leukocyte Ant1gen) HLA gobiernan la especificidad de la respuesta 

inmune a agentes comunes; el HLA se encuentra localizado en cromosoma 6p y 

consiste en genes de clase l. clase 11, y clase 111. asf como atop1a, que es la 

producciOn exagerada de lgE a alergenos comunes. que se mide a nivel serico 

en forma objetiva (11 ). Hiperreactividad es un estado en el cual las vla areas 

responden de forma facil y fuerte a algún estimulo. Presenta una relaciOn 

estrecha entre la concentración de lgE y la inflamación de la vla área. Hay un 

gen el cual se relaciona con la hiperreactividad de la vfa area, y se encuentra 

cerca del locus mayor del cromosoma Sq (12). Asf podemos decir que para 

desarrollar asma existen múltiples genes y el mas estudiado es el cromosoma 5 

que regula la slntesis de interleuctnas proinflamatorias (IL 4.5, 9 y13). Asl un 

1ndiv1duo con predisposición genética tendra genes responsables para la 
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hiperreactividad bronquial (respuesta incrementada del bronquio a constrenirse 

ante un esUmulo) y podrá tener una respuesta ante un alergeno por medio de 

una inmunoglobulina de tipo lgE (mecanismo de dano de hipersensibilidad tipo 1). 

En la infancia. el asma es mas frecuente en varones que en mujeres. Esto 

debido una vfa area más estrecha, mayor tono y posiblemente incremento en la 

cantidad de lgE en los hombres. La diferencia en relación al tamano de la vfa 

érea desaparece a los 1 O anos de dad donde el diémetro es igual en ambos 

sexos (13). Más mujeres desarrollan asma durante la pubertad. por lo que ta 

prevalencia en adultos es mayor en mujeres que hombres (14). 

De los Factores del medio ambiente que modifican la forma en que el asma 

puede desarrollarse en sujetos predispuestos. Están los alérgenos ambientales. 

ocupacionales. El humo del tabaco, la contaminación ambiental, infecciones 

respiratonas. dieta, estado socioeconómico, y tamano de la familia. Algunos 

factores ambientales pueden exacerbar el asma. los que son llamados factores 

precipitantes (10, 11). 

En el factor ambiental está entonces los procesos infecciosos virales (VSR. 

Adenovirus. etc.). el tabaquismo, reflujo G.E., ejercicio etc. 

Sin embargo. mas frecuente en pediatrla es el factor alérgico. cuyo mecanismo 

de dano de acuerdo a Gel y Coomb es el tipo l. 

De los factores que pueden exacerbar las crisis de asma se tienen las 

infecciones bactenanas del tipo rinitis, sinusitis ( 17). Alergia e inmunidad estan 

prácticamente siempre unidas. Es bien conocido el hecho de que una de las 

manifestaciones mas frecuentes de una deficiencia aislada de lgA es 

precisamente el asma. junto a infecciones. procesos autoinmunes y otros 

trastornos. En unos casos puede tratarse de hiperproducci6n de lgE, en otros 

inmunosupresión por los mediadores. pero no siempre es facil de explicar esta 

asociación. También son bien conocidos los trastornos inmunes en los pacientes 

alérgicos. afectan tanto a la inmunidad local como a la fagocitosis. a la inmunidad 

celular especifica o a la defensa humoral. 

No debe extranar que una de las caracterlsticas clinicas de los pacientes 

alérgicos. sea la mayor frecuencia en ellos de las infecciones. que ademas 

tienen una mayor expresividad sintomato16gica. Asf mismo. el pediatra 

comprueba que la alergia nace en sus pacientes generalmente en un periodo de 

inmunodeficiencia fisiológica Es mas discutido el papel de la infección en el 

origen, desencadenamiento o mantenimiento de la alergia. 

En cuanto a las bactenas es el asunto objeto de mayor discusión. Interesan a 

este respecto los gérmenes mas habituales y clasicos en las vlas respiratorias: 
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Streptococo del grupo A. Neumococo. Staphilococo, Brahmanella catarralis. 

Klebsiella pneumonie. 

No esta demostrada la sensibilización bacteriana alergica directa. es decir. la 

existencia de anticuerpos lgE o lgG frente a diversos germenes. que una vez 

fijados en las estructuras del érbol bronquial, desencadenarfan reacciones 

inmunológicas a este nivel. y por lo tanto, un asma bacteriana genuina. Pero si el 

aspecto anterior sigue discutido. mucho mas evidente es que la infección 

bacteriana actual unida a otros alergenos, constituye un factor desencadenante o 

agravante desde una alergia previa. que adquiere significaciOn como elemento 

de cronificación o bien favorece otras sensibilizaciones. 

Lo que no debe discutirse es que la inmunodeficiencia favorece la infección y 

esta la alergia y viceversa; sin embargo es posible que la infección bacteriana 

produzca cnsis de obstrucción bronquial mediante el siguiente mecanismo 

patogénico: 

1. Acción antigénica local y general. 

2. Liberación de anafilotoxina 

3. Lesión mucociliar por la acciOn de los gérmenes. 

4. Hipersensibilidad bronquial. 

5. Hiperproducción de lgE demostrada para alguna bacteria. 

6. Atracción de reaginas. 

De una forma u otra se produce un proceso inflamatorio. Tal vez exista un abuso 

actual de este eslabón patogénico inflamatorio en el asma. si bien la inflamación 

es causa lógica de obstrucción bronquial y todos los factores que intervienen en 

aquella son estudiados ahora con especial atención en el factora activador 

plaquetario (PAF) que produce asf mismo serotonina, tromboxano y enzimas 

diversas. De ahf la oportunidad de una actuación terapéutica (cortlcoesteroides) 

tanto en la fase precoz como en la tarcua de ta reacciOn asmática. 

Las irifecciones v1rakes predominantemente por VSR. adenovirus. rinovirus. 

influenzae y parainfluenzae. en ocasiones agravan o bien ponen en marcha el 

asma por vanos factores patogenicos a saber: 

Lesión epitelial inflamatoria. favoreciendo la sensibilización. 
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Estimulo inmunológico (elevación de lgE) actuando en ocasiones como 

superanUgenos (atracción de linfocitos). 

Lesión y bloqueo adrenérgico-B, lo mismo que posible irritación de los receptores 

végales que conlleva apanci6n de broncoespasmo. 

Degranulaci6n de mastocitos por causa ffsica. 

Otros mecanismos secundarios como el reflujo gastroesofégico frecuentemente 

relacionado con la infección viral. 

Otros factores que influyen en la aparición del asma infantil no determinantes 

pero que indudablemente favorecen su apanción son los siguientes: 

CLIMA 

ESTACION 

TEMPERATURA AMBIENTE 

CAMBIOS METEOROLOGICOS 

CONTAMINACION ATMOSFERICA 

MEDIO SOCIOECONOMICO 

SOBREESFUERZO FISICO. 

A este ültimo respecto cabe mencionar que existe un asma inducida por ejercicio 

que a veces es la única forma de manifestación del proceso asmético, pero otras 

veces acompana al asma extrlnseca por neumoalergenos. 

FISIOPATOGENIA. 

En la fisiopatogenia del Asma se involucran una serie de factores, donde se 

incluye una cascada de eventos en diferentes células. factores y mediadores que 

interactúan para crear la caracterfstica inflamaci6n y remodelaci6n de los tejidos. 

El sistema inmune puede ser separado en mediado por anticuerpos, y uno 

mediado por células. El sistema mediado por anticuerpos es producido por 

llnfoc1tos B, y el celular por linfocitos T. los cuales se encuentran en interrelación 

y el sistema de células T controla la función de los linfocitos B y promueve la 

producción de sustancias proinflamatorias. En muchos casos. especialmente en 

nit"los y adultos jóvenes, el asma esta asociada con manifestaciones de atopia, lo 

que implica un mecanismo dependiente de lgE. 

Asf un individuo con predisposición genética para producir lgE se llama atópico y 

cuando se expresa esta como padecimiento se llama alergico. Los factores que 

pueden originar y/o precipitar un cuadro de crisis asmética en el nino atópico 

pueden ser. exposición con polvo (écaro Oermatophagoides pteronyssinus, 

panisito habitual de las viviendas especialmente presente en los donnitorios, 
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colchones y libros. ya que se alimenta de diversos productos biolOgicos. Otro 

acaro componente habitual del polvo es el Dermatophagoides farinae. siendo el 

mas raro el Acarus siro y otros acares de los cereales y harinas de deposito, que 

se deben tener en cuenta en pacientes que habitan en casas con humedad, 

medio rural. o climas muy c.álidos) 

La lgE tiene funciones fisiológicas no totalmente conocidas aunque 

indirectamente intervienen en la vasodilatación y permeabilidad de los capilares. 

Su producción esta regulada por mecanismos mas complejos. que las demés 

inmunoglobulinas, interviniendo tambien linfocitos T cooperadores y supresores. 

pero ademas se reconocen factores humorales con ambas actividades como ta 

lnterleucina 4 Que estimula la producción, mientras Que los interferones alfa y 

gamma la inhiben. Un desequilibrio en el sistema regulador parece ser el motivo 

de la sobreproducción de lgE en los pacientes alérgicos. La unión de una 

molécula de la protelna antigénica procedente del alergeno (polen, acaro, etc.) 

sobre dos moJéculas de lgE da lugar a la hberación por parte de los mastocitos 

de una serie de sustancias que se conocen como mechadores de la reacción 

alérgica: histamina. leucotnenos C4. E4. y 04. prostaglandinas, bradicimnas. 

Entre los mediadores existen diversos quimiotacticos que atraen a los 

eosinófilos a la mucosa bronquial donde ejercen una acción nociva, mediante 

diversas enzimas proteolfticas. que lesionan a las células del epitelio y asf 

contribuyen al agravamiento de la crisis asmatica en su fase tardla. 

El músculo liso bronquial ademas de los receptores antes citados. tiene 

receptores para los mediadores liberados por los mastocitos. que en definitiva 

dan lugar a una contracción, al mismo tiempo que a la vasodilataci6n, lo que 

trae como consecuencia el edema y la secreción mucosa. bases de la 

broncoconstricción. 

El concepto de atopia tiene como base estas alteraciones de hipersensibilidad 

inmunológica tipo 1, pero tratando de correlacionarte con lo que antaflo se 

denominó diátesis o constitución alérgica. el término podrfa abarcar también 

determinados rasgos cllnicos, unos que podrlan ser pnmarios y otros 

secundanos a &as repetidas cnsis de disnea. Entre todos eUos cabe destacar 

ciertas lesiones cutaneas (erupciones mlnimas, foliculitis, pit1rias1s alba); el 

aspecto general de laxitud, palidez, astenia, los cercos periorbitarios, el doble 

pliegue del parpado infenor y el pliegue nasal. todo lo cual da al nino asmético 

un aspecto que facilita en diagnostico de la predisposición alérgica. 

El tono del músculo hso se manttene sobre todo por la acción del vago y su 

mediador qufmico acetUcolina. Los estimulas cotinérgicos se reciben a nivel del 

propio arbol traqueobronquial. donde hay receptores especfficos, dando lugar a 
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determinados reflejos. que se transmiten a través de fibras eferentes desde le 

bulbo a formaciones ganglionares situados en la pared bronquial. La vla 

nerviosa simpética tiene una estructura diferente a la parasimpática, las fibras 

preganglionares son cortas y las postganglionares son largas, habiéndose 

demostrado su contacto con los capilares bronquiales. Sin embargo es dudoso 

que se encuentren en contacto con el músculo hso bronquial. en donde existen 

receptores Beta 2 en contraposición con los receptores Beta 1 de acción 

cardioaceleradora. Los estimules sobre los receptores 82 dan lugar a la 

broncodilataci6n. Existen tambien receptores denominados atta. cuyos estlmulos 

a nivel bronquial dan lugar a la broncoconstncción. La broncolabilidad del 

asmático se decanta hacia un predominio de la activtdad colinérgtca, 

posib~mente por un bloqueo o déficit de los receptores B-adrenérgicos. 

Este bloqueo es congénito sin embargo puede adquirirse por influencia de 

diversos estfmulos: virus. e-bloqueadores. etc. En el nit\o normal el estJmulo de 

los receptores 82 da lugar al aumento de AMPc intracelular, manteniendo un 

aceptable grado de dilatación bronquial. Al fallar la transmisión del estimulo, a 

nivel celular se produce el desequihbno del AMPc con su antagónico el GMPc 

con el consiguiente predominio broncoconstrictor. Esta teorfa establece asf 

mismo interesantes correlaciones inmunitarias no bien demostradas. 

En efecto los diferentes agentes quimiotácticos que se liberan en la reacción 

alérgica (para eosm6filos, luego neutrófilos y plaquetas) hacen que estas células 

estén presentes y ejerzan su actividad. traduciéndose en una reacción 

inflamatoria con destn.Jcci6n del epitelio bronqu~l. dejando desprotegidas las 

terminaciones nervK>sas végales. De este modo se reciben estimulas que, en 

definitiva se traducen en una mayor broncoconstricci6n (15, 16). 

La importancia del asma radica no solo por su incremento a nivel mundial a 

pesar de nuevos tratamientos antiinflamatorios, sino por la limitación funcional 

pulmonar y la mala calidad de vida que un paciente llevara en el transcurso de su 

vida. Si bien es cieno que su mortalidad ha disminuido las lesiones que ocasiona 

este padecimiento crónico repercutir.in en la vida escolar y posterionnente 

laboral de nuestros pacientes. 

Para ello estudios muy recientes se han realizado para establecer que factores 

deberlan tomarse en cuenta para considerar un paciente portador de asma 

potencialmente fatal. 
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Un paciente en cuya historia se contemplen los siguientes factores puede 

considerarse de alto riesgo: 

INTUBACION POR FALLA RESPIRATORIA O PARO RESPIRATORIO. 

ACIDOSIS RESPIRATORIA (pH < 7.35). 

DOS O MAS HOSPITALIZACIONES A PESAR DE LA ADMINISTRACION DE 

CORTICOESTEROIDES. 

DOS O MAS EVENTOS DE NEUMOTORAX O NEUMOMEDIASTINO 

ASOCIADOS CON ESTATUS ASMATICUS (21). 

Asf los pacientes que se identifiquen con ASMA POTENCIALMENTE FATAL 

requerirán un dtagnóstico oportuno con ta subseeuente fannacoterapia 

intensiva. consideración de los factores alérgicos que desencadenaron el asma, 

asf como reconocimiento de los factores psicol6gk:os. sociales y económicos que 

pudteran influenciar la mejor'ª del paciente. Las muertes por asma en pacientes 

con asma que reunan los criterios para catalogarla como potencialmente fatal, 

tal vez puedan disminuirse notablemente si se logra que el médico tome 

experiencia a este respecto y el paciente coopere con el medico en el 

cumplimiento de sus tratamientos (21 ). 

Como resumen de la fisiopatogenia hay que recordar que el asma es un 

slndrome multifactorial: 

Por una pane actUan la predisposición condicionada por diversos factores del 

huésped y por otro lado, los factores del medio ambiente desencadenan la crisis: 

De ellos. unos son inespeclficos actuando sobre los receptores 

traqueobronquiales de la irritación (colinérgicos), que en el asmático tienen un 

nivel de excitabilidad mas bajo: estos agentes del medio ambiente son el clima. 

presión atmosfénca. y se ha llegado mencionar el estado psfquieo, ya que el 

asma se ve influida en gran medida por factores emocionales ya que estos son 

desencadenantes importantes de los slntornas en muchos niftos y adultos. 

relac1onéndose mas estrechamente con el mal control del asma que con 

sevendad de las crisis. 

Factores end6crinos también se han descrito en la exacerbación del asma 

observándose esta durante la menstruaciOn, especialmente en . los dlas 

pnemenstruales o bten inicJar al llegar la n-aenopausia. No se han estudiado a 

fondo estos fenómenos endócrinos en la patogenia del asma. pero bien es 

sabido que la brotoxicosis aumenta la gravedad del asma, siendo también 

desconocido su mecanismo. 

Los factores etiol6g1cos conocidos desencadenarlan la reacción antfgeno

anticuerpo en el órgano de choque. constrtutdo por las porciones infenores del 

c11rt:>ol bronquial. Alli motivan la liberación de los mediadores bioqufmicos de la 
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alergia, provocando broncoespasmo de la musculatura bronquial y bronquiolar. 

La tumefacción de la mucosa. la hipersecreción de moco. la infiltración celular 

primero eosinofflica y luego mixta. la ingurgitación sangurnea y demás 

alteraciones que caracterizan al asma. 

El asma infantil tiene algunos aspectos clfnicos genuinos, recordando que la 

crisis asmática tlptca es una manifestación más bten tardla, cuya ausencia no 

debe ser obstáculo para su diagnostico precoz, de importancia ya conocida. A 

pesar de esta advertencia el asma en la edad pediatitrica sigue siendo mal 

conocida y por tanto tratada incorrectamente a menudo. 

STATUS ASMATICUS. 

Es la forma mas grave de las crisis asmáticas. apareciendo como contmuación 

de la misma. El diagnóstico se establece por la coincidencia de tres criterios a 

saber: 

ProlongaciOn de la crisis mAs de 24hr sin respuesta al tratamiento. 

Fallo respiratorio grave con alteración de las constantes metabólicas en el 

sentido de una acidosis inicialmente respiratoria y finalmente mixta: 

PaC02= 50mmhg o más. 

Pa02 =50mmhg o menos. 

Evidente resistencia a las medidas tera~uticas que habitualmente hacen 

desaparecer el broncoespasmo. 

Para algunos cllnicos el crrteno diagnosbco se basa en el fallo de 2 o 3 dosis de 

un potente broncodilatador inhalado administrado en lapsos de 30 minutos. La 

agravación de todos los signos respiratorios es evidente con depresiOn del 

sensono en ocasiones, pudiendo Uegar incluso al coma. 

Al mismo tiempo aparecen signos cardiovasculares: Pulso paradójico, 

taqu1card1a sinusal. ritmo de galope. hepatomegalia y edema periférico. Si no se 

instituye un tratamtento de manera taipida y ef.caz el cuadro puede finalizar 

fatalmente. S1 bten la etiologla del estado asrTWtico no esta bien establecida. 

parece haber un aumento de la incidencia y de la gravedad en pacientes 

cort1codependientes o con abuso de broncodilatadores. en formas cilnicas con 

frecuentes atekK;tasias, casi siempre de localización camb&ante afectando par lo 

general subsegmentos pulmonares y con infección sobreal"\adida. 

Siendo el objetivo de nuestro estudio analizar las caracterfsticas del STATUS 

ASMATICUS los siguientes p8m1fos '°5 dedicaremos para analtzar a fondo la 

fisiopatologia y tratamiento intensivo de este cuadro (21. 22.23). 
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El estado asmético es una forma grave de falla respiratoria progresiva debido a 

una crisis de asma y que pone en peligro la vida del paciente. definiéndose como 

una condición en la cual existe progresión hacia el deterioro de la crisis asmatica 

sin respuesta al tratamiento usual con drogas adrenergicas y teofilinas. que 

puede conllevar a un estado de insufteiencia respiratoria. (25). La mayorla de los 

ataques pueden ser iniciados Por los casos usua~s vistos anterionnente y 

manifestarse como disnea. sibilancias. tiempo espiratorio prolongado, 

taquicardia, uso de músculos respiratonos accesonos y en los casos rrn\s tardios 

cianosis. 

El termino STATUS ASMATICUS ha sido adoptado por la definiciOn de varios 

autores basado en condiciones clfnicas y de respuesta terap6ubcas, que deben 

ak!nar a k>s pediauas a tener mucho cuidado con este tipo de paciente, ya que 

de no actuar a tiempo y eficazmente los resultados pueden ser fatales. En fines 

cllnicos cualquier paciente pechétrico que no responda a dosis intciak!os de 

broncodilatadores inhalados debe ser considerado como status asmaticus (27). 

MECANISMO DE OBSTRUCION DE LA VIA AEREA 

El evento primano en el estado asmético es un incremento progresivo de la 

resistencia del flujo de aire causado por múttJples factores que incluyen: 

Espasmo del músculo bronquial edema de la mucosa y secreción espesa de 

moco. El edema de la mucosa e mflamaci6n son las causas principates de la 

respuesta tardfa en la terapéutica encontrado en k>s pacientes que han taUecido 

en estado asmatico. Si la obstrucción de la vla aerea persiste, el flujo de aire 

tanto en la inspiración como en la espiración es dispar. 6o que lleva hacia una 

sobredistenci6n de ambos pulmones. 

Debido a la obstrucción de la v(a aérea la perfusión no resulta uniforme. dando 

como resultado una alteraci6n en todo el proceso de 

VENTILACION/PERFUSION. Este proceso causa importante incremento en el 

espacio muerto fisiológico sobretOdo en las áreas sobred1stend1das y un efecto 

de '"shunt'" en las menos perfundidas. 

El incremento en la ventilacK>n por minuto por el uso de múscuk>s accesorios 

que ocurre para tratar de compensar ese espacio mueno fisiológico ahora 

mavor. produce en los estadios iniciates del cuadro disminuetOn de los nivetes de 

C02. A medtda que el trabajo respiratorio aumenta, el consumo de oxigeno y la 

producción de C02 tambien incrementan, trayendo como consecuencia lógica 

HIPOXEMIA. producto de la mala ventilacion y perfusión, k> que fncntmenta aun 

mas k>s requerimientos de oxtgeno pues existe un trabajo respiratorio exagerado 

que se agrava por el incremento del liquido interstJcial pulmonar resultante del 

l .. 



gran gradiente de presión transpulmonar. La HIPERCAPNIA llega como 

resultado del agotamiento de los mecanismos compensadores para la 

eliminación de C02. con ello la producción del gas es ahora mucho mayor de la 

que puede ser eliminada, desarrollando entonces una acidosis respiratoria, que 

ameritara manejo ventilatorio mecanice. 

La hipoxia tisular con que cursa el paciente, aunado a la deprivaci6n de llquidos 

y nutnentes. asf como a dosis elevadas de catecolaminas ex6genas 

administradas en tas primeras etapas de la cfisis, contribuyen a la cetonemia y 

ACIDOSIS LACTICA. 

La terrible combinaciOn HIPOXEMIA, HIPERCARBIA y ACIDOSIS pueden 

resultar en depresión cardiovascular y paro carchorrespiratorio. donde se han 

visto factores pron65ticos de mortalidad, como PaC02 elevado, pH bajo en las 

primeras 24 horas (22). 

ANORMALIDADES EN EL INTERCAMBIO GASEOSO. 

HIPOXIA, HIPOCAPNIA y ALCALOSIS RESPIRATORIA. son los datos mas 

frecuentemente encontrados en un ataque no complteado de asma. 

La hipocapnia producida por la hiperventilación alveolar secundaria a la 

activación de reflejos pulmonares para la eliminación de C02. no este bien 

correlacionado con el grado de obstrucción. 

Un nivel de Paco2 normal en presencia de distress respiratono indica una 

obstrucción grave de 1a vfa aérea con imposibilidad de ehminar C02 

suficientemente. E6evación de la PC02 nonnalmente ocurre cuando el 

VOLUMEN ESPIRATORIO FORZADO en 1 segundo se encuentra por debajo 

del 20% de su valor esperado. 

EFECTO CARDIOVASCULAR. 

Al existir alteraciOn en la ventilación/perfusión y trayendo como consecuencia 

incremento del trabajo respiratorio que conlleva a una acidosis metabóhca, 

combinada con la grave acidosis respiratoria originada por Ja retención de C02. 

resultante ambas de la fat.ga de k>s múscuk>s respiratorios traen CC>n"IO 

consecuencia HIPOVENTILACION PULMONAR. 

Este proceso resulta en un gran esfuerzo realiZado por el corazón derecho 

producto de 1a vasoconstncci6n pu~monar hipóxtca, acidosis y elevado volumen 

pulmonar. cada uno de los cuales conbibuye al incremento en &a resistencia 

vascular pulmonar. Asf el ventrfculo izquierdo realiza un sobreesfuerzo por el 

incremento efectivo de la postcarga causado en cada inspiración por la marcada 

presión negativa intratonicaca. 
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La combinación de un disminuido y alterado septum interventricular y el 

incremento de la postcarga conUevan a un gasto reducido del ventriculo 

iZquierdo con cada inspiración y el subsecuente incremento súbito en la 

espiración que sobreviene, producen el signo cllnico denominado PULSO 

PARAOOJICO en la tensión arterial. 

EXAMENES DE LABORATORIO. 

La biornetrfa hemébca completa de rutina es generalmente nonnal. La formula 

blanca y su diferencial muestra leueocitos1s con eosinofilia, sin embargo este 

incremento en el número de ~ucocitos no solo puede ser un indicador de un 

proceso infeccioso ya que &as fonnas b&ancas suelen increnlentar por el uso de 

adrenalina, corticoesteroides o estrés. 

El EGO inicial puede mostrar elevada cetonuria, lo cual indicara deshidratación y 

pobre ingesta previa. 

Las secreciones nasales generalmente tienen un número elevado de eosinOfilos. 

que a veces suelen confundirse con PMN. La presencia de eosinófilos en esputo 

solo sugiere un proceso alergico nasal acompat\ante. La J)f"esencia de PMN y 

organismos bactenanos sugiere un proceso infeccioso 

Los Rayos X del tórax muestran alteraciones ya comentadas en los casos no 

complteados. ademas no es infrecuente encontrar ateiectasias del '6bulo medio 

derecho en mt\os pequenos, pudiendo ser esta la causa de recurrencta del 

problema 

La espirornetrla es muy útil para valorar ta función pulmOnar. sm embargo tiene 

la desventaja de que no puede utihzarse en niftos pequet\os y muy dificil de 

utilizar aun cuando sea un nifto mayor que se encuentra con un grave distress 

respiratorio. La medición obtenida por el espirómetro es útil para vak>rar el grado 

de obstrucción de la vla aérea, el intercambio gaseoso. mtdiendo la respuesta de 

la vla aérea hacia alergenos y otros agentes etiológicos y determinando el efecto 

agudo del broncodilatador y evaluando et tratamiento en el curso de la crisis. 

Es indispensable evaluar la capacidad del pulmón para mantener una presión 

adecuada de gases sangufneos; obteniendo una gasometrfa arterial nos 

ayudara a valorar e implementar un plan gula para el tratamiento del paoente. 

Las determinantes tlpicas durante un ataque agudo de asma no complicado, 

revelan disminución de la Pa02 y PaC02 con aJcalosis respiratoria. Un 

incremento progresivo en la PaC02 es un avtso temprano de obstrucciOn grave 

de la vla aérea. acompafllada de fatiga del paciente, h1percapnia y acidosis 

metabólica en presencia de un tratamiento agresivo adecuado, conetaciona bien 
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con la severidad del cuadro y puede indicar la necesidad de ventilacion 

mecénica. 

EVALUACION Y PREDICCION DE HOSPITALIZACION Y CUIDADOS 

INTENSIVOS. 

Un ataque agudo de asma es una condición impredecible, que puede poner en 

peligro la vida del paciente, por ello necesita un inmediata, continua y adecuada 

valoraeión, tanto en un servicio de Urgencias como en un consuttono privado. 

Pasos firmes y seguros ayudaran en la detección temprana de la necestdad de 

hospitalización y su admisK>n si es necesano a TERAPIA INTENSIVA: 

Historia de ataques frecuentes repetidos previos, asma aevera que ha resultado 

en hospitalización. 

Uso diario y excesivo de broncodilatadores y esterotdes para el control de tos 
slntomas asl como falla previa a la terapia efectiva. 

El uso de músculos respiratonos durante la exploración flsica, correlaciona bien 

con la gravedad de la obstrucción. 

La presencia de sibilancias seguidas por un subsecuente decremento en las 

mismas. con persistencia de signos de disnea, puede indicar que la vla aérea 

está aún mas obstruida con muy poco paso de aire capaz de producir sibilancias 

audibles. 

Pulso paradójico mayor de 1Bmmhg en preescolares y mayor de 10mmhg en 

escolares. 

Alteraciones en el estado de conciencia, fatiga, son indicadores de severidad, 

aunque estos stgnos suelen ser de aparición tardfa. 

Cianosis. 

Neumotórax o Neumomediastino. 

FEV "1enor del 20% del valor esperado con pobre o nula respuesta. 

Hipoxemia: P02 menor de 60 e Hipercapnia: PC02 mayor de 40 en presencia 

de disnea. 

Acidosis melabóltca. 

Anormalidades en EKG: P pulmonar. 

Sobrecarga VD. 

Bloqueo de rama. 

Desviación del eje a la derecha. 
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Los pacientes que tengan los siguientes signos clfnicos y requerimientos 

terapéuticos deben ingresar a UTIP: 

FALLA RESPIRATORIA VALORADA POR TABLA DE EVALUACION CON 

SCORE MAYOR A 5. 

INFUSION CON ISOPROTERENOL. 

PARO RESPIRATORIO O CARDIACO. 

VENTILACION MECANICA. 

RIESGO PARA DESARROLLAR TOXICIDAD POR TEOFILININSUFICIENCIA 

CARDIACA O CIRROSIS HEPATICA (26). 

La definición de criterios para identificar a nit\os con asma potencialmente fatal 

ha sido dificil. Aunque se han encontrado algunos factOf'es de nesgo, la tercera 

parte de los que han muerto por asma tenlan asma ntaderada. En una revisión 

realizada por Robertson et al en Australia (27), encontró que solo 39°~ tenfan 

elementos potencialmente prevembles. Estos factores k>s agrupo en médicos, 

psicosociales y etnicos: 

FACTORES DE RIESGO PARA ASMA POTENCIALMENTE FATAL. 

MHtcoa 

Ataques previos con gravedad, inesperado y deterioro r8pido. 

Falla respiratona. 

Crisis convulsiva o perdkfa de COf"lcaencia. 

Crisis desencadenada por alimentac16n. 

Fecto,... pslcoaoclel-

Dat\o o deterioro al percibir la severidad de su enfermedad. 

OepresiOn asociada u otros traatomos ps1quiátncos 

Inadaptabilidad 

Familia disfuncional 

Emigrantes 

F•cto..Wa titntcoa 

Nit\os no blancos. 
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En un estudio realizado por Roberts (29), que comprendfa 1528 pacientes de 

diferentes centros de atención quienes se encontraban moderadamente 

enfermos con un PRISM m durante las primeras12 horas de admisión de 2 (O y 

4). Contaban con gasometrfa arterial en un 42ºk. la elevación de PaC02 fue 

elevada discretamente con una media de 41 torr (35 a 53 tof'T) y la media de pH 

dentro de las primeras 12 horas de admisión fue con decremento posterior a 

7 .23 y cof'TecciOn a 7 .37. La media de Pa02 menor fue de 79 tof'T (65 a 1 03 tof'T) 

(29). 

PRINCIPIOS DE TRATAMIENTO. 

TRATAMIENTO ANTIMICROBIANO (ATM). 

Debido a que en los hallazgos de autopsia se ha observado evtdencia de 

neumonitis en asma. '°s tratamientos ATM son frecuentemente recomendados 

para el tratamiento de aun sin ev1denc1a de compromiso bacteriano. En estudios 

recientes los autores han comckhdo que el uso rutinario de ATM en estatus 

asmaticus no ofrece ninguna ventaja. Sin embargo la terap*8 antibl6tica debe ser 

reservada para pacientes asmét1cos que tienen signos y slntomas que sugteran 

comprornrso infeccioso bactenano. que puedan valorarse por la correlaci6n 

cUnica y hallazgos de laboratorio incluyendo: Fiebre, leucocitosis, bacterias 

intracelulares, infiltrados lobulares en Rayos X del tórax. o ev;dencia radiológica 

de smusrt1s. 

HIDRATACION Y CORRECCION DE LA ACIDOSIS. 

Disminución en la íngesta de llqutdos e incremento en las perdidas insensibles 

de agua. debido a la hiperventHación, vomito y efecto d1urét1cos de la aminofilina. 

se han observado como causas importantes de deshidratación en pacientes con 

estado asmatico. 

La corrección de la deshidratación, si esta presente, es la primera regla en el 

tratamiento de estos paaentes. 

Una vez que se k>grado un gasto unnario adecuado y se ha establecido un 

cuidadoso balance de liquides con cuantificación de diuresis horaria, electrolitos 

séricos. osmolandad sérica y unnaria. son necesarios para prevenir una 

sobrecarga de liquidas y poder tempranamente hipanatremia o evidencia de 

intoxicación por agua debido aun incremento inadecuado en la secreción de 
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Hormona Antidiur~tica, ya que este efecto combinado con el acumulo de liquido 

en el espacio intersticial que rodea los bronquiolos puede facilitar el desarrollo de 

edema agudo pulmonar. par ello el plan de hidratación en pacientes asméticos 

es aportar una cantidad de liquido suficiente para cubrir sus requenmientos 

hfdricos, que en ocasiones son altos. pero tratando siempre de llevar balances 

hfdricos neutros o discretamente positivos. 

En cuanto a la corrección de la acidosis metabólica deberá valorarse su 

respuesta después de la administración de Uqutdos, en caso de persistir podrá 

utilizarse bicarbonato para llevar el pH a lo mas fisiolOgico posible, teniendo en 

cuenta siempre que la administración de bicarbonato ademas incrementar la 

osmolaridad sérica, producir h1premauemia y una acidosis intracelular transiloria, 

hipokalemia entre otros efectos, puede condicionar incremento de las cifras de 

C02,por lo cual deberé bien valorarse el estado general del paciente y si es 

necesario realizar previo a la conecci6n de bK:arbonato. intubación oroU&queal. 

es preferible ya que de esta fornaa podremos asegurar la eliminación de C02 y 

evitar de esta forma el incremento de la acK:losis (24). 

VENTILACION MECANICA. 

La decisión de intuba~e a un nino con estado asmático debe ser tomada en 

forma conservadora. y debe ser retrasada lo mas posible. La intubac'6n traqueal 

puede incrementar el espasmo y la presión positiva incrementará el riesgo de 

barotrauma y depresión circulatona. La regla tradicional de que actdosis 

resp1ratona igual a intubación ha sido olvidada. Desde el manejo agresivo de 

beta agonistas en fonna inhalada, menos del 1 % de niftos son admitidos a las 

áreas de hospitalización y 5 a 10% de pacientes asmáticos admitidos a una 

unidad de terapia intensiva peclié!ltrica requiere intubación 

En un estudio realizado por Afessa. (28) la ventilación mec8nica fue requerida en 

un 36ºk de los pacientes estudiados (132 pacientes totales), y la ventilación no 

invasiva fue iniciado en 27 pacientes (20%). de los cuales 5 requirieron 

intubación posterior. 

Indicaciones absolutas de intubación incluyen. falla cardiaca y respiratoria, 

hipoxia grave. y deterioro rápido del estado de alerta. 

La decisión de intubación no depende de una gasometrla arterial algunos 

pacientes con hipercapnia pueden ser manejados sin ventilación mecánica, 
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algunos pacientes requieren intubación independientemente de la ausencia o 

presencia de hipercapnia (27). 

El tratamtento mas efectivo del fallo respiratono en estos nir.os es el soporte 

ventilatorio mecánico, para reducir primeramente y permitir que los 

medicamentos broncodilatadores puedan revertir el cuadro. 

La ventilación mecénica debe ser utilizada cuando la terapia con 

broncodilatadores ha fallado. 

No existen criterios absolutos para iniciar la ventilacion mecanica en pacientes 

con estado asmético a excepción del PARO CARDIORRESPIRATORIO Y EL 

COMA sin embargo los siguientes critenos deber*n tomarse en cuenta para el 

inicio de la ventilacion mecánica: 

1) Decremento del esfuerzo respiratorio debido a fatiga progresiva. 

2) Deterioro neurológico progresivo. 

3) Ausencia de ruidos respiratorios y sibilancias, en presencia de distress 

respiratorio. 

4) Cianosis aun con FI02 al 40%. 

5) Hipoxemia con Pa02 menor de 60 

6) Hipercapnia con PC02 mayor de 65 o que aumenta mas de 5 torr por hora. 

ELECCION DEL VENTILADOR. 

El modo ventilatorio mas apropiado puede diferir entre cada paciente y su grado 

de enfermedad. El modo ventilatorio mas aceptado es_ el limitado por presión 

como ventilación de inicio, debido a su flujo desacelerado, o presión control o 

pres'6n regulada. volumen control, Que pueden resultar en presiones picos 

menores. pero mayor presión media de la vla comparado al mismo volumen tidal 

entregado en la moda volumen control El autor prefiere emplear presión control 

con volumen inicial de 8-12mVkg entregados a frecuencias nonnal para la edad. 

El tiempo inspiratono fijado en 0.75s y 1.5 s. La presión pico inspiratoria 

comúnmente es muy atta en pacientes con asma grave debido a la alta 

frecuencia de flujo inspiratorio impuesto en grave obstrucci6n al flujo. Sin 

embargo, las presiones picos no representan &as presiones alveolares y no son 

buen indicador de riesgo de barotrauma como la presión meseta. Se debe 

intentar hacer los ajustes ventilatorios para mantener la presión inspiratona pico 

menor de 40cmH20. 

El uso de PEP en pacientes asmaticos aún pennanece controversia!. 
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Debido a la gran broncoconstricciOn, edema de la mucosa y secreciones 

espesas que contribuyen al incremento de la resistencia de la vla aérea, es 

preferible utilizar un ventilador de volumen para tratar de mantener una 

ventilacion alveolar mas uniforme a pesar de la resistencia incrementada. 

Un volumen corriente intcial de 5-7mVkg es suficiente para valorar la respuesta 

del paciente. El ajuste subsecuente debe ser hecho en base a una adecuada 

ventilacion corroborada tanto por auscultación del t6rax y la detenninaci6n de 

gases artenales (24). 

La fisioterapia pulmonar y la aspiración de secreciones frecuente será necesaria 

para mantener la vla aérea libre y lograr y lograr nuestro prop6stto ventilatorio. 

Aunque esta maniobra puede incrementar el broncoeSpasmo, la gentil 

manipulación, la administración intratraqueal de ltdocafna (1 mg/k) intratraqueal 

diluidas en solución salina 5 minutos antes de la aspiración, asl como la 

utilización de solución de asperaci6n tibia. NO FRIA, pueden d1sm1nuir esta 

respuesta. 

Sedación y relajación muscular se requieren para los pacientes poco 

cooperadores o bien para lograr una sincroni.zaci6n del paciente con el 

ventilador, lo cual resultara finalmente en decremento del consumo de oxigeno e 

incremento de la pared toracica. 

Podrén utilizarse sedantes y relajantes musculares clástcos, solamente debe 

tomarse en cuenta que el pancuronk> y la morfina producen liberación de 

histamina y pueden favorecer aun mas el broncoespasmo. 

Inicialmente debe manejarse al paciente en modo controlado y de acuerdo a su 
evoluciOn cllnica y de gases artenales podré iniciarse ventilacion mandataria 

intermitente. con la finalidad de no prolongar demasiado el penodo de intubación 

y lograr un destete mucho mas fácilmente. La mayoóa de los niftos requerinlln en 

promedio de 24~8hr de ventilacion mecánM:.a. 

MONITOREO. 

La continua vigilancaa del pacaente durante &a venblacion R"leeénica es necesaria 

para la vak>raci6n de las condiciones del paciente y la pronta detección de 

complicaciones: 

i ) MedK:ión continúa de la tensiOn arterial med&ante linea anenal. que adem*5 

permitirá 

determinación de gases arteriales continúa y valorar pulso paradójico. 

2) EKG que nos ayudara en la temprana detecciOn de efectos cardiotOJÓCOS de la 

teofillna e isoproterenol. 

3) Rayos X del tórax postintubación 



4) Presión inspiratoria pico la cual esta directamente relacionada con el 

incremento de la resistencia de la vfa aérea y permitiré prevenir el riego de 

neumotórax 

5) Colocación de cateter central para obtener muestras de sangre venosa para 

valoración hemodinamK:a completa. 

6) Baiance hfdrico y diuresis horarios para tratar de mantener balances nonnales 

sin sobrehidratar1o. 

7) Determinación frecuente de e6ectrolltos, osmoiandad y glucosa séricos, asi 

como glucosurias, sobre todo en aquellos pacientes que reciben esteroides. 

Los criterios utilizados para el destete del ventilador, deben basarse tanto en la 

mejorla cJlntca corno en el grado de mejorla de &a obstrucci6n. Estos incluyen: 

1) DISMINUCION DEL BRONCOESPASMO. 

2) GASES ARTERIALES NORMALES CON FI02 AL o40%. 

3) PULSO PARADOJICO MENOR DE 10mm Hg 

Cuando estas condiciones estan presentes, se revierte la sedación y la relajación 

y se coloca en moda mandatoria intermjtente, con disminuciOn gradual de los 

parémetros. 

La extubación puede considerarse s1: 

1) LOS GASES ARTERIALES PERMANECEN ESTABLES. 

2) VOLUMEN CORRIENTE MENOR DE SmVkg. 

3) CAPACIDAD VITAL MAYOR DE 15mVkg. 

4) PRESION INSPIRATORIA ES MENOR DE 25cmH20. 

El paciente permanecerá 24hr mas después de &a extubm:ión en cuidados 

intensivos, si las condiciones permanecen estables. puede retirarse 

gradualmente la infusiOn de medicamento y la linea arterial podré ser retirada. 

MANEJO FARllACOLOGICO. 

Como hemos visto el asma agudo es una de las más comunes causas de 

ingreso a la sala de Urgencias, asl pacientes con relativa dificultad respiratona 

pueden deteriorarse en unos cuantos minutos. El objetivo primordial del 

tratamiento de una crisis asmatica es promover en forma ra!lpida la 

broncodilataciOn asl corno reducir la reac::tnndad de &a vfa a6rea. 

La droga de primera linea mas cornunmente utilizada según varios •utores es la 

EPINEFRINA (1 :1000) como -te te<apéutico en la infancia. Su~ efecto 
promueve la resolución de la broncoconstricci6n en dosis de 0.01 ml/kg/SC con 
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dosis méxima de 0.3ml/kg, administrándose 2-3 veces segun la respuesta del 

paciente. 

Los agentes adrenérgicos en aerosol han reemplazado a la epinefrlna 

subcuténea como terapia de ataque en primera instancia. EJemplos de estos 

agentes son el ISOPROTERENOL. METAPROTERENOL, TERBUTALINA y 

SALBUTAMOL. Estos medicamentos estan disponibles para uliliZarse 

nebulizados efectivamente vla micronebulizlldor o mascarilla facial. Si algún 

método por si solo no es suficiente para romper el broncoeSpasmo es posible 

combinar la administración se de un B-adrenetgic:x> y nebullZllCión en aerosol. 

Si la respuesta no es satisfactoria al tratamtento con drogas adrenlttrgicas es 

necesario intciar la administraciOn de TEOFILINA Y ESTEROIDES intravenosos. 

La dosis de teofilina eata detenninada de acuerdo a la ingesta del tarmaco y sus 

niveles tMkieos. Ambos ~ necesarios para planear et tratamiento y evitar asl 

la toxicidad. Los esteroides deberén iniciarse en fonna temprana, principalmente 

en aquellos con historia de requerimientos de esteroides o est.atus asmaticus. 

TEOFILINA. 

El tratamiento del status asmabcus con melibcantinas intravenosas fue descrito 

por primera ocasión en 1937 y continúa siendo una terapia considerada en el 

tratamiento de esta condk:ión. La teofilina y su sal solu~ elilenediamina, 

proporciona no so~ relajación del músculo liso bronquial en vlas aentas 

reactivas, sino tambten sobre la función del diafragma, mec8nica ventilatoria, 

aclaramiento mucociliar, secreción de honnona anlidiur6tica e infta.mación (29). 

Es un derivado de las xantinas, sugi"riéndose su efecto broncodilatador 

secundario a alguno de los sigu.entes mecantsmos: 

1) ANTAGONISMO DE PROSTAGLANDINAS. 

2) ANTAGONISMO DE RECEPTORES DE ADENOSINA. 

3) INHIBICION DEL METABOLISMO DEL GMPc 

4) LIBERACION ENDOGENA DE CATECOLAMINAS. 

5) AGONISMO B-ADRENERGICO. 

Se ha propuesto mas recientemente que la aminofilina (equivalente a la teofilina 

anhidra) puede aumentar la contractihdad diafragmMaca y proteger de esta forma 

al paciente contra aa fatiga muscular. Existen sin embargo efectos de ta teofilina 

indeseables, que afectan al paciente durante el inicio de la terapia. Estos 

inciuyen efecto diurético transitorio. esbmulaciOn del SNC, vasoconstncci6n 

cerebral, efectos eardtovasculares como son decremento del bempa de eyecciOn 
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del ventriculo izquierdo en personas normales e incremento de la fracción de 

eyecciOn ventricular derecha en pacientes con EPOC. 

La teofilina se distribuye alrededor de todos los liquides corporaH!s, eliminéndose 

por biotransformación en el hfgado y un 15º/o excretado por nnon sin mayor 

cambio. 

El efecto broncodilatador de la teofilina esta bien relacionado con incremento en 

la concentración sérica en un rango de 5-20mcglml, aunque la respuesta ideal 

ocurriré con una concentración senca de 1 Omcg/ml. Debido a las grandes 

variaciones en la eliminación y lo cercano del rango terap6utico y tóxico, la 

eficacia de &a teofilina se ha re&acionado mas con los nive6es séricos que con la 

dosis. Si el paciente no ha recibido ingesta previa de teofilina en un lapso de 

2•hr, La dosis de impregnación de 5-10mg/k/do debe administrarse lenta y diluida 

en 20 minutos. segutdo de una infusión continua, de acuerdo al peso del 

paciente. 

Si el paciente ha recibtdo recientemente teofihna deben obtenerse niveles séricos 

del tannaco. Debe excluirse la evidencia clfnica de toxicidad por teofilina, previo 

al inicio de la impregnación que en este caso sera de 2. 5mg/k/do, seguida de 

infusión. 

Si la concentración sérica de teofilina obtenida 30 minutos previos al inicio de Ja 

impregnación se encuentra en rangos de 10-20 mcg/ml la misma infusión deberé 

continuar sin cambio. Si la concentración serie.a es menor de 10mcg/ml una 

nueva impregnación será necesaria a razón de 1 mg/kg por cada 2mcg/ml de 

concentración sénca que se desee alcanzar. Por el contrano, si la concentración 

sérica de teofilina es mayor de 25mcg/ml asociado con un alto grado de 

toxicidad, la infusl6n deberá descontinuarse hasta que la concentración de 

teofilina disminuya por debajo de 20mcg/ml. Una determinación subsecuente 

deberá r-ealizarse 4-6hr despu•s y ajustar la infusión de acuerdo a los niveles 

obtenidos en base al esquema mencionado. 

Sin embargo a este respecto cabe mencionar el comentario de Elliot, quien 

refiere que en su experiencia (en ninos por lo menos). sean cuales sean los 

antecedentes. de ingesta previa de teofilina. su concentración sérica casi 

siempre es de Smcg/ml o menor. Además dada la relación entre volumen de 

distribución, dosis y concentración senca. cada mg/kg de teofilina inyectado 

aumenta la concentración sérica en no mas de 2mg/I coeno méximo. 

Así pues una dosis de 5mg/k refuerza la concentración ~nea preexistente en no 

m*5 de 10mgll, y esto no ha de ser mottvo de preocupación. Sin embargo, si se 

piensa que la concentración sénca ya puede estar en valores terapeubcos, quiza 

interese disminuir la dosis intravenosa al 50ºAJ. 



TERBUTALINA Y SALBUTAMOL. 

Son dos B-2 adrenérgicos. no catecolamfnicos. selectivos, que han mostrado 

estimulación de los receptores B-2 en el érbol respiratorio, mas que los 

receptores B-1 del corazOn. Con probada eficacia tanto oral como parenteral, asl 

como muy buena tolerancia al ser administrado por inhalación, con efecto 

terapéutico mas duradero aún que la propia epinefrina. 

El efecto broncodilatador del albuterol parenteral se ha observado mayor que el 

de la aminofihna. aunque no existe diferencsas estac::Usticarnente s.gnrficabvas y 

con efectos colaterales menos marcado. aun se pn!fiere utilizar el salbutamol IV 

solo en casos graves de asma. Sin embargo todos los B-2 agonistas compan.en 

los mismos efectos adversos limitantes a la estimulación B-2 en musculo 

esquelético (tremer) y cardiovascular (taquicardia). 

CORTICOESTEROIDES 

La pauta para iniciar la terap1a con esteroides sera dada de acuerdo a la 

severidad del cuadro, la historia de ataques previos que hayan requerido 

glucocort1coides y la respuesta a terapias previas. Se ha sugerido que le 

paciente con una severa obstrucción en la vfa aerea Que tiene un volumen 

espiratorio forzado menor del 40º.4 del esperado después de la terapia adecuada 

puede incluirse en el grupo de los pacientes de alto nesgo en quienes beneficia 

la pronta administrace6n de esterotdes. El me1oramtento intcial generalmente 

ocurre dentro de las seis primeras horas de administrado el esteroide. La dosis 

recomendada varia pero se recomienda que la concentración plasmátlca del 

esteroide se mantenga en un rango de 100-150mcg cortJsol/dl 

Esto puede lograrse con la administTación de HIDROCORTISONA •..amg/k IV 

cada 4-6hr. 

En mi experiencia adquinda en el HIM el uso de METILPREDNISOLONA a 

dosis de impregnación de 1mg/k y continuada con 0.8mg/k/do cada 6hr brinda 

buena respuesta en cuanto al mejoramiento del broncoespasmo y produce 

menos retención de sodio que con el uso de hKiroconssona. 

Los esteroktes en aerosol son útiles Unilc::amente para terapia de mantenimtento, 

pero no se recomiendan en el manejo agudo. 

Los efectos colaterales a largo plazo inciuyen: 

1) INCREMENTO A LA SUSCEPTIBILIDAD A INFECCIONES. 

2) SUPRESION DEL EJE ADRENO-HIPOFISIS-HIPOTALAMO. 

3) FASCIES CUSHING. 

4) RETARDO EN EL CRECIMIENTO. 

5) DESMINERALIZACION OSEA 
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6) RETENCION DE SODIO E HIPERTENSION ARTERIAL SECUNDARIA. 

7) HIPERGLUCEMIA Y GLUCOSURIAS (DIURESIS OSMOTICA). 

8) MIOPATIAS. 

Sin embargo a este respecto no existe evidencia de que terapias a cono plazo 

(menores de 2 semanas) produzcan riesgo signir1Cativo de complicaciones 

serias. 

ISOPROTERENOL. 

Es un B-adrenérgico no selectivo que tiene est1mulaci6n tanto para receptores B-

1 y B-2. Es uno de los más potentes broncodilatadores cuando se administra 

inhalado; IV el isoproterenol ha demostrado ser efectivo en el manejo de niftos 

con falla respiratoria y retención de C02. Ademas se ha mencionado que la 

administración IV del mismo previenen la necesidad de ventilacion mecanica en 

aproximadamente el 80-90% de los casos y asl evita las complicac1ones de la 

presión positiva. En k>s estudios nevados a cabo con el uso de asoproterenol la 

infusión fue iniciada en rangos de 0.05-0.1 mcg /k/min e incrementando cada 15 

minutos en razón de 0.05mcg/k/min hasta obtener respuesta con calda de 

PaC02 o bien obtener taquicardia marcada (FC arriba de 200x') obten amtm1as. 

Sin embargo si se utihza concomitantemente con aminofilina. la dosis de esta 

requiere ~er incrementada para mantener niveles terapéuticos, ya que 

incrementa el aclaramiento de aminofilina. Los efectos colaterates de la infusiOn 

combinada incluyen taquiarntmias e incremento en el consumo de 02 miocérdico, 

que puede Uevar a isquemia mk>cardica y necrosis, que aunada a la hipoxia. 

hipercapnia y acidosis metabólica suelen hacer una combinación mona!. 

AGENTES ANTICOLINERGICOS 

La estimulación de k>s receptores colinérgtcos en la vla aerea por estimulación 

mecánica o inhalación de una gran vanedad de partlculas, gases. aerosoles y 

aire frfo seco resuttan en una broncoconstncciOn refleja, que puede ser 

bloqueada por vagotonfa o por atropina. Los agentes anticolinergicos se cree 

que actúan mediante bloqueo de los receptores irTitados e inhibtclón del GMPc, 

por lo cual se sugiere que estos agentes producen broncodilatac10n 

principalmente en las vfas aereas centrales de mayor calibre. 

El bromuro de lpratrop10 es de estos agentes el Unico aceptado actualmente por 

la U.S. FOOD ANO DRUG ADMINISTRATION como un broncodilatador. 

En el estatus asmaticus dicho agente no debe util&zarse como bn:>ncodilatador 

único sino como coadyuvante para incrementar el efecto broncodilatador de los 

demais fannacos, pnncipalmente los agonistas B-2. Sin embargo pueden ser una 
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buena alternativa en pacientes que sufren taquicardia o marcado tremer producto 

de la dosis estándar de otros agentes durante el tratamiento de las crisis. 

Cuando se utiliza en soluciones nebulizadas, el ipratropio deberé administrarse 

en 250mcg (1.0ml) cada 3 a 6 horas. 

SULFATO DE MAGNESIO. 

El magnesio es uno de k>s más abundantes iones que existen en forma natural 

en nuestro organismo y esta envuelto en un sin fin de procesos fisiológicos en 

varios tipos de celulas. 

El sutfato de magnesio (Mg504) fue utiliZado por primera vez en el tratamiento 

del asma hace más de 50 anos. La base teórica de su efecto terapéutico 

consiste en el hecho de que el magnesio actúa principalmente como un calcio 

antagonista "fisiok'.>gico .. por desplazamiento de sus sibos naturales (del calcio) 

previniendo asl sus efectos como segundo mensajero e 1mpidtendo el flujo 

transmembrana del caJcio. Asf existen evidencias de que el magnesio actúa en 

el músculo liso de la vfa aérea tal cual actuarla &a nifedipma bk>queando los 

canales del calcio del músculo cardiaco. 

Ademas provoca inhibición de la liberación de histamina, inhibición directa de la 

contracción del músculo liso y sedación. Finalmente en fonna paradójtca se han 

reponado pacientes con asma en crisis que cursan con h1pomagnesemia, lo que 

hace suponer que al incrementar los nive'8s sangulneos de magnesto disminuirla 

el broncoespasmo 

El magnesio administrado oralmente no juega un papel determinante en el 

tratamiento de las cnsis, su administración intramuscular es muy dolorosa y en 

cualquier forma inhalada es inefectiva. 

Una infusión intravenosa de 30· 70mg/kg en un lapso de 20-30 minutos es la 

dosis recomendada. Sin embargo muchos autores recomiendan administrar 

50mglkg (dosis maxima de 2g) en 20 minutos. demostrando stgnificat1va 

reducción de la presión pico de ta vla aerea y de la resistencia al flujo 

inspiratono dentro de la primera hora de tratamiento. 

Se necesitan niveies plasmáticos superiores a 4mg/dL para alcanzar una 

significativa broncochlatación; el tiempo de inicio de su efecto terapéubco es de 

apenas unos minutos después de su administración IV y perdura por un tiempc 

aproximado de 2horas. 

Efectos secundarios graves como HIPOTENSION ARTERIAL o BRADICARDIA 

pueden ocumr al administrar répidamente la infusión, sin embargo niveles 

extremadamente e'9vados ( 12.Smg/dl) pueden resultar en ausencia de refleJOS, 
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debilidad muscular, depresión respiratoria y anormalidades del sistema de 

conducción cardiaca: BLOQUEO AV o PARO CARDIACO. 

AGENTES ANESTESICOS INHALADOS. 

En un esfuer.zo por disminuir la morbilidad y mortalidad relacionadas con el uso 

del ventilador, se han administrado agentes anestésicos como broncodilatadores 

con diversos grados de éxito. El mecanismo exacto de acción del efecto 

broncodilatador no es aún muy cierto. sin embargo se han sugerido diversas 

teorlas a este respecto: 

RELAJACION DIRECTA DEL MUSCULO LISO DE LA VIA AEREA. 

INHIBICION DE LA LIBERACION DE MEDIADORES BRONCOACTIVOS 

(AUNQUE LA RAPIDA MEJORIA DE LOS PACIENTES SUGIERE UN 

MECANISMO MAS DIRECTO). 

AUNQUE EL HALOTANO NO ESTA RELACIONADO CON INCREMENTO EN 

LOS NIVELES DE CATECOLAMINAS. LOS ANTAGONISTAS DE LOS B

ADRENERGICOS HAN MOSTRADO BLOQUEO DE SUS EFECTOS 

BRONCODILATADORES. LO CUAL SUGIERE ACCION SIMILAR A LOS B

AGONISTAS 

DISMINUCION DEL BRONCOESPASMO POR INHIBICION VAGAL. QUE 

PUEDA SER EL PRINCIPAL MECANISMO. 

Se ha observado que el uso de halotano. éter e isofluorano resultan en una 

significativa me1orla en los parámetros respiratorios dentro de la primera hora de 

tratamiento. En la mayorla de los pacientes los gases anestesicos pueden ser 

descontinuados dentro de las pnmeras 12 horas, aunque algunos requieren 

extender la terapia por más tiempo. 

Dependiendo del agente utihzado. muchos pacientes pueden presentar 

HIPOTENSION ARTERIAL, secundana a vasodilatación perifénca y disminución 

del retomo venoso como resultado de las attas presiones intratoractcas. Este 

efecto es controlable disminuyendo la concentración del agente. mientras se 

provee de expansores de volumen 

KETAMINA. 

Es un anestésico drsociativo con potente acción analgésica, también tiene acción 

broncodilatadora por mecanismos aün no b1en comprendidos. La ketamina actUa 

a nivel simpallcomimébco inhibiendo la recaptura de Norepinefrina neuronal y 

también parece que bloquea los receptores N metil D aspanato que incrementan 
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el tono de la vla Brea. Ha sido empleada en ninos con asma grave que reciben 

ventilación mecan1ca, se da un bolo de 2 mg/kg/hr. seguido por una infusión 

continúa de 0.5 a 2 mg/kg/hr. 

OTROS MEDICAMENTOS. 

Debido al incremento en la mortalidad por asma aún a pesar de los 

manejos convencionales con attas dosis de beta-adrenérgtcos, 

anticolinergicos, corticosteroides sist.emicos, teofihna, y magnesio, algunos 

pacientes no responden. Por lo que es necesario agregar medicamentos para 

mantener la oxigenación y la ventilación hasta que el efecto antiinflamatorio de 

los esteroides y dilatador de k>s beta-adrenetgicos induzca una adecuada 

broncodilatación. El oxido nltrico es un vasodilatador pulmonar se'8ctivo que 

tiene efectos broncodilatadores importantes. 

Las c~lulas eptteliales bronquiales producen NO, lo que resulta en una 

broncodilatación &ocal. El dat\o a las células eprteliaies bronqu1ates puede 

resultar en aumento del tono de la vla ~rea secundano a la disminución 

endógena de la producción de NO. Basados en estos hechos actualmente se 

empieza a utihzar este medicamento (30). Otro medicamento que se emplea es 

Ja mezcla de un gas raro, Heho con oxtgeno, (Heliox). con la finalidad de ser 

únicamente un transpone de oxigeno, al disminuir la resistencaa a la entrada del 

gas a través de la vla aérea, debido a la baja viscosidad del Helio. El 

inconveniente del uso de este medicamento. es Ja baja concentnlción de 

oxigeno empleado en la mezcia. con 30% y 70% de helio (31 ). 

COMPLICACIONES. 

Las complicaciones graves suelen estar asocaadas con el uso de presión positiva 

en el ventilador y se incluyen: 

A) PULMONARES. 

1) BAROTRAUMA 

2) NEUMOTORAX. 

3) NEUMOMEOIASTINO. 
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4) ENFISEMA SUBCUTANEO. 

5) ESTENOSIS SUBGLOTICA. 

6) TAPONES DE MOCO 

7) ATELECTASIAS. 

B) HEMODINAMICAS. 

1) HIPOTENSION TRANSITORIA ASOCIADA CON INTUBACION. 

2) DECREMENTO DE RETORNO VENOSO. 

3) HIPOXIA TISULAR. 

4) ARRITMIAS. 

5) EDEMA. 

C) INFECCION NOSOCOMIAL (NEUMONIAS. SINUSITIS. OTRAS). 

D) MUERTE 10%. 

En la fase aguda estos pacientes generalmente tienen secreciones muy espesas 

que pueden agravar aún mas et broncoespasmo y causar tapones de moco que 

pueden resultar en atelectasias pulmonares y predisponer al paciente a una 

neumonla nosocomial 

La broncoscopfa terapéutica con lavado para remoción de los tapones mucosos 

ha sido utilizada, sin embargo este procedimiento puede agravar el 

broncoespasmo, por lo que usualmente se reserva a pacientes crlticamente 

enfermos que no responden con otras medM1as. Se puede utilizar para el &avado 

solución salma. bicarbonato de sodio o acetik:istelna. 

Otras comphcac1ones extrapulmonares menos frecuentes pueden incluir: 

SECRECION INAPROPIADA DE HORMONA ANTIDIURETICA. 

ENCEFALOPATIA HIPOXICA. 

NECROSIS TISULAR. 

ISQUEMIA INTESTINAL. 

AIRE RETROPERITONEAL. 

ISQUEMIA MIOCARDICA 

En conclusión un adecuado manejo del paciente asrnatico estará encaminado a 

prevenir las crasis y de esta forma el estatus asmaticus. Cuando estas se 

presentan. el diagnóstico y manejo oportuno y adecuado son de suma 

importancia 
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JUSTIFICACION: 

1) Se desconocen los aspectos epidemiol6gicos de los pacientes con status 

asmaticus que requirieron hospitalizarse en UTIP en dos épocas. antes y 

después del empleo de esteroides de forma mas temprana en el pactente 

asmático. 

2) En México no existe información precisa acerca de las caracterlsttcas 

epidemiológicas generales de los pacientes antes mencionados. 

3) La información que existe en el extranjero también es escasa a este respecto, 

y no siempre es extrapolable a las circunstancias y condM:iones de paises en 

desarrollo como el nuestro 

PROBLEMA GENERAL: 

1. ¿Cuales son las caracterlst1cas epidemio16gicas, de tratamiento y de morbi

mortalidad de los pacientes con status asmaticus que ingresaron a UTIP en dos 

periodos de tiempo: 1990-1995 y 1996-2001? 

PROBLEMAS ESPECIFICOS: 

1. ¿Existen diferencias entre los pacientes que desarrollan estado asmático 

como complicación de una crisis asmática. en dos épocas 1990-1995 y 1996-

2001?: 

a. edad I sexo 

b. frecuencia de crisis asmérticas por afio 

c. proceso infeccioso al ingreso 

2. ¿Fue diferente el uso de esteroides en los pacientes con estado asmático que 

ingresaron a Terapia Intensiva entre 1990-1995 con respecto a los admitidos 

entre 1996-2001? 

3. La incidencia de morbi-monatidad en los pacientes con estado asmatico que 

ingresaron a Terapia Intensiva. ¿fue diferente en &as dos épocas del estudio?. 
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HIPOTESIS GENERAL: 

Existen diferencias especificas entre los pacientes con estado asmético, en los 

periodos 1990-1995 y 1996-2001 en términos epidemiolOgtcos genera..,s. 

terapéuticos y de morbi-mortalidad_ 

HIPOTESIS ESPECIFICAS: 

1. Los pacientes con estado asmético que ameritaron terapia intensiva entre 

1990 v 1995 tuvteron. en comparación con los del periodo 1996-2001, similitud 

en su edad, género y numero de crisis por ano, pero fueron diferentes en 

ténninos de mortalidad y eventos de morbiltdad. 

2. Los esteroides fueron mas utilizados en los pacientes con estado asmético 

durante el periodo 1996-2001. en comparación con el periodo 1990-1995. 

3. La proporción de pactentes con estado asmatico que ingresaron a terapia 

intensiva y recibieron ventilación mecanK:a, fue mayor en el periodo 1 996-2001 • 

con respecto a 1 990-1 995. 

MATERIAL Y llETODOS: 

Se realizó un estudio OBSERVACIONAL, RETROSPECTIVO, TRANSVERSAL, 

DEL TIPO DE REVISION DE CASOS. 

Se analizaron expedientes del HOSPITAL INFANTIL DE MEXICO •FEDERICO 

GOMEZ" (HIM) que ingresaron con diagnOstico de STATUS ASMATICUS a la 

UTIP. en un periodo comprendldo entre enero 1990 a diciembre de 2001. 

DEFINICIÓN OPERATIVA DE VARIABLES: 

1. Crisis asmat1ca Episodio agudo caracterizado por espasmo, edema 

bronquial. e hipersecreción de moco. secundano a reacción inflamatona que 

puede condicionar difteultad respiratoria y amerita tratamiento especifico con 

broncodilatadores y que es reversible. 
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2. Estado asmatico. Estado que se caracteriza por la progresión de los signos 

iniciales con incremento progresivo de la dificultad respiratoria. Que condiciona 

insuficiencia respiratoria y es refractario al uso adecuado y oportuno de 

broncodilatadores. 

3. lnhalaci6n. EmpJeo de medK:amentos especfficos que por su natura~a se 
administran a través de una mascarilla impulsada por oxigeno hacia el tracto 

respiratorio. 

4. Atopia. Nombre genénco que se utihza para denominar el antecedente 

familiar de alergia que se caractenza por incremento de lgE. 

5. Ingreso a UTIP. Todo paciente que por desarrollar estado asmático 

amerit6 tratamiento intensivo. 

6. Tratamiento previo. Descripción de medicamentos que el paciente utilizaba 

previo a su ingreso 

7. Proceso infeccioso al ingreso. Proceso morboso causado por un germen 

propio de la comunidad presente al ingreso y que acompaf'\a a la crisis. 

8. Criterios de intubación. Conjunto de datos clfnk:os y de laboratorio que 

reúne el paciente, mechante los cuales se decide colocar tubo endotraqueal para 

inicio de ventilaciOn mecánica. 

9. Ventilaci6n mecánica. Paciente sometido a asistencia ventilatoria invasiva. 

a través de canula orotraqueal y que depende de este sistema para su 

hematosis 

10. Infección nosocomial. Es aquella que se presenta cuando el paciente 

ingresa sin foco infeccioso previo y adquiere gérmenes intrahospitalario que 

condiciona el desarrollo de un proceso morboso secundariamente. 

11. Insuficiencia Respiratoria bpo 11 Es la incapacidad del pulmón para mantener 

niveles apropiados de oxigeno y dióx•do de carbono. 

P02 MENOR DE 60mmhg C02 MAYOR DE 50mm 

12. Olas de estancia. Número de dfas que pennanece el paciente hosJ)italizado 

por la crisis o sus comphcac1ones 

13. Morbilidad. Numero de eventos morbosos nuevos que se originan 

secundarios a la estancia hospitalaria. 

14. Mortalidad. Número de defunciones condicK>nadas por el proceso mor"boso. 
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ANÁLISIS ESTADISTICO: 

Se utilizaron medidas de tendencia central y dispersión consistentes en medias y 

desviación estiillndar. ya que determinación de sesgo y curtosis evK:lenciaron 

distribución normal de las variables. Asf mismo, para las comparaciones, se 

empk!aron las pruebas "t"' de dos colas para muestras independientes y. en caso 

de variab~s con n < 20. se utilizaron tambM!!-n las pruebas no paramf!tncas de "'u"' 

de Mann Whitney, y x 2 

RESULTADOS Y DISCUSION: 

Entre enero de 1990 y diciembre de 2001, es decir, en un periodo de doce at"los, 

se atendieron en la UTIP del Hospital lnfantJI de Mé:ioco (HIM) un total de 37 

casos de status asmaticus, 24 en el periodo de 1990-1995 y 13 entre 1996 y 

2001. Se presentaron dos pacientes que tuvieron cada uno dos ingresos a UTIP 

por SA, por lo que se anahzaron 37 casos de SA en 35 pacientes. Estos dos 

pacientes se presentaron en el periodo 1990-1995. 

El grupo de edad con mayor número de ingresos a UTIP fue el de 1-4 al'\os. con 

21 casos (56.75°~). seguK:to de los grupos entre 5 y 9 anos de edad, con 9 casos 

(24.32%). de 10 a14 al'\os con 6 ingresos (16.21%) y de15 anos o mas con 1 

caso (2.7%). De los 37 casos de SA ingresados. 32 (86.•8%) tenfan tratamtento 

previo. siendo los meche.amentos mas frecuentemente utilizados en estos ninos. 

por orden de frecuencia el salbutamol tomado o inhalado en 22 de los 37 casos, 

esteroides en 13, teofilina en 12, cromoglicato sódico en 6 y 22 de los 37 casos 

recibfan la combmactón de vanos de ellos. Es de llamar la atenctón que stMo un 

paciente (4.16%) habla suspendK:to su tratamiento previamente, lo que podrla 

explicar el por qué de que se hubiese desarrollado estado asmático. Esto 

contrasta con lo refendo en la literatura mundial. en donde se menciona que la 

suspensión temporal y no autonzada de tratamtento. es un factor relativamente 

frecuente que se asocia al desarrollo de SA. 

En cuanto a tos 37 casos de SA en los dos periodos en 35 pacientes. 18 

(51.•2%) eran varones y 17 (•8.57%) eran niftas. De ellos, 20 (57.1•%) fueron 

diagnosticados como asmáticos entre 1 y 4 anos y 9 pactentes m6s entre los 5 y 

9 at"los de edad (25.71°.~>) respectivamente; sólo 5 paceentes (1•.28%) entJ"e 10-

14 anos, y 1 mayor de 15 anos (2.85%). En lo que se refiere a los antecedentes 

de los pacientes, llama la atención que 20 nit\os (57. 1•%) no tenlan 

antecedentes de atopia famihar y 17 (48.57º~) si lo reportaban. Un comün 
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denominador en todos los pactentes fue un proceso infeccioso previo su Ingreso. 

La gran mayorfa curso con neurnonfa (15137 casos). rinosinusitis (12137) y 

faringoamigdalitis (10137 casos), en tanto que en seis casos se presentó mas de 

un proceso infeccioso. (Cuadro 2-C). 

Durante el periodo de 1990 a 1995. sólo 4 de 24 casos de SA (16.66%), estaban 

recibiendo esteroide oral o inhalado al momento en que ingresaron a UTIP. Esto 

contrasta con los pacientes del periodo 1996-2001, en que 9 de13 casos 

(69.23%~> se encontraban bajo este tipo de tratamtento. Esto hace eVldente un 

claro aumento en la utilización de esteroides como manejo previo, que pudiera 

ser la causa de la disminución en el número de casos par ano de estado 

asmétJco: de 4 casos por ano durante el periodo 1990-1995 a 2.16 casos por afto 

durante 1996-2001, es decir, una reducción de casi el 50º.i(,, 54.13°,,.(, para ser 

precisos. en los ingresos por SA a UTIP. 

No obstante que el numero de casos con SA que se admiberon a UTIP 

disminuyó, la proporción de pacientes sometidos a ventilación mec.énica fue 

similar: B de 24 casos (33.3%) en 1990-1995 contra 5 de 13 casos (38.46°..b) en 

1996-2001. 

Dos de los 35 pacientes fallec.aron, lo que equivale a una mortahdad del 5.7 ºk 

en cuanto a número de pacientes y del 5.•ºÁi si se toman en cuenta los 37 

ingresos a UTIP por SA. Estos dos pacientes fallecidos durante un periodo de 12 

anos dan un promedio anualizado de 0.16 defunciones totales por ª"º por SA. 

La mortalidad por status asmaticus en el HIM es del 0.17%. k> que se compara 

favorablemente con la literatura internacional, ya que el estudio de Roberts, 

multicéntnco y con 1,52• pacientes estudiados. infonTI6· una mortalidad del 3º/o 

(22). 

Uno de los dos decesos que se presentaron, ocurrió a las pocas horas de su 

ingreso a medicina critica, en tanto que el otro falleció ocho dlas despues de su 

egreso de UTIP. en la sala de tnfectologla. al desanoUar sepsis grave. Este 

paciente requirió ventilación mecánica durante 6 dlas; habla ingresado con un 

foco infeccioso fanngoamtgdalino 2• horas previas a su ingreso al servicio de 

Urgencias. desarrolló en UTIP neumonla nosocomial que, manejada con 

antim1crobtanos. tuvo buena evolución cllnk:a y se logró extubar sin 

compltcaciones y egresó a lnfectologfa para completar su manejo antimicrobiano. 

El control ga50f1'létrico al egreso de UTIP fue el siguiente: pH 7.43. Pa02 71. 

PaC02 33.6, HC03 22, C02T 23.5, EB -0.6. Lactato 0.6 mmoVL. Sa02 94.7%, es 

decir, egresó estable de UTIP, por k> que no es posible atribuir el deceso de 

manera directa al SA original sino más bien se debió a una comphcaciOn 

indlrect.9 de éste que originó la reactivación del cuadro asmatico. ya que la 
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paciente, una nina de 6 anos de edad, desarrolló sepsis grave y nuevamente 

presentó eventos de broncoespasmo de evolución y sevendad répidamente 

progresivas, falleciendo posteriormente antes de ser enviada de nuevo a Terapia 

Intensiva. 

El paciente fallecido en UTIP mostraba a su ingreso insuficiencia respiratona 

grave, tipo 11, con la siguiente gasometrla: pH 7.19, Pa02 •2 mm Hg, PaC02 53 

mm Hg. HC03 20 mEq/L, C02T 21 mm Hg. ES -8.5, Sa02 55º/o, y lactato 4.5 

mmol/L, presentando fibrilación ventncular y muerte a &as pocas horas de estar 

en UTIP. Estos dos faUec1mientos son de caracterlsticas contrastantes y son 

representativos de los dos grandes cursos potencialmente fatales de los 

pacientes con SA. En el último caso referido, el faUecimtento temprano en UTIP 

con evidencia de acidosis lactica y respiratoria, hace evidente una evolución 

prolongada y por tanto una referencia tardfa del paciente al hospital. Por el 

contrano, el otro pac1E'l'lte es e1emplo de un faUecimíento tardlo, después de 

ventilación mecantc:a durante seis d las y con sepsis grave a consecuencia de 

neumonla de adquisición nosocomial, de répido desarrollo y elevada agresividad 

en un paciente somebdo a dosis elevadas de esteroides. Estos dos casos con 

evolución opuesta, son los cursos más habituales de fallecimiento del SA. 

El número de dfas de estancia en UTIP durante 1990-1995 varió entre 1 y 25 

dfas con una mecha antmética de 4.25 dlas por paciente. Si se excluye al ünico 

paciente con 25 dfas y cuya estancia se prolongó por neumonfa nosocomial. 

resulta que los 23 casos restantes egresaron con un promedio de estancia de 

2.86 d[as por paciente en un rango de 1 a 8 dfas. Esto es COOlparable con la 

estancia en UTIP de los 13 pacientes del periodo 1996-2001, que tuvieron un 

promedio de 3. 76 dlas (rango de 2 a 7 dias). Aunque la diferencia no es 

s1gnif1cativa. la impresión es que los pacientes en el segundo periodo lendteron a 

permanecer mas tiempo en UTIP que los del primero. Esto podrfa estar 

relacionado a una mayor gravedad. 

De los 37 casos que ingresaron a UTIP, 13 (35.13%) requineron ventilact6n 

mecánica teniendo como entenas pa-ra intubación hallaZgos clfntcos en todos los 

casos. gasométncos en 11 de 13 casos (a.4.61 %), todos ellos detenoro 

respiratorio y sólo 2 de los 13(15.38º"1) con detenoro del estado de conciencia 

corno pane de los criterios de intubación. 

Las complicaciones encontradas en los dos periodos fueron las stguientes 

(Cuadro 2G): dos pactentes desarrollaron atelectasia pulmonar apical derecha. 

un paciente presentó paro cardtorrespiratorio con hipoxia cerebral secundaria 

con disfunción corticosubcortJcal difusa por EEG, un paciente presentó fibrilación 

ventricular. baJO gasto cardiaco y falleció y un paciente presentó neumotórax. 



El tratamiento previo, de base, se muestra en el Cuadro 2-F. La gran mayorfa 

recibió salbutamol inhalado o tomado. Fue llamativo que el empleo oral de 

aminofilina, descendió a cero para el segundo periodo del estudio. 

Infecciones nosocomiales se desarrollaron en 5 pacientes y todas ellas fueron 

neumonlas. uno de ellos desarrollando sepsis grave y falleció en la sala de 

lnfectologla 8 dfas después de haber egresado de la Terapia. Los procesos 

infecciosos disminuyeron en cuanto al número de neumonlas de 11 de 24 casos 

(45.83ºk) a 4 de 13 (30.76%). asl como el resto de k>s procesos infecaosos, con 

excepción de las faringoamigdalitis. que se incrementaron para el periodo 1996-

2001 hasta el 53.64%1, en comparación con 12.5% en el periodo anterior. 

Durante el periodo de 1990-1996. un paciente a~ en control ingresO a 
UTIP por insuficiencia respiratoria secundaria a neumonfa de focos mUltiples y 

descompensación hemodinémica por sepsis, pero sin crisis de broncoespasmo 

ni SA, por lo que no se incluyó en la presente reYtsión. 

En cuanto al perfodo del ano en que se registraron més ingresos a la UTIP 

tenemos que es Enero. con 7 ingresos de estado asmatlco. lo que es semejante 

a lo infomiado en la lrteratura. 

Con excepción de los dos fallecimtentos, el resto de Jos pacientes fueron 

egresados de UTIP en buenas conchciones: tres salieron directamente a su casa, 

sin requerir mas manejo inttahospitalario y 2 se trasladaron a un hospital 

periférico para completar su tratamiento. 

En ninguno de los pacientes faHecidos se aceptó el estudio post-mortem. 
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CONCLUSIONES: 

1. Los pacientes con estado asmático que ameritaron terapia intensiva entre 

1996 y 2001, recibieron en proporción. mas tratamientos con esterotde Que 

los atendidos entre 1990 y 1996 (69 vs 16%, es decir, una proporción cuatro 

veces mayor). Esto sustenta la hipótesis especifica correspondiente. 

2. Entre 1996 y 2001. fueron mas utihzados tratamientos polimedicamentosos 

en los pacientes con estado asm6tico, en comparación con el periodo 1990-

1995, en una proporción cercana al doble (84.61% vs •5.83°/o). 

3. La proporciOn de pacientes con estado asm•üco Que ingresaron a terapia 
intensiva y recibieron ventilación mecéntca, fue semejante en ambos periodos 

de estudio, pero la duración promedio de esta y su estancia promedio 

tendieron a ser mayores. Esto apoya pero no demuestra la hipótesis 

correspondiente 

4. La ventilación mecánica se utilizó más en esta serie (35.13%1) que lo referido 

en los reportes internacionales 17-22°~. 

5. La mortalidad disminuyó de 2 de 2• casos (8.3%) de SA en 1990-1996 a 

cero muertes en el segundo, lo que es comparable a la literatura 

internacional. 
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Cuadro 1 
ESTADO ASMATICO HIM 1990-2001 PACIENTES POR EDAD 

Estadn Grupo de Edad .,. 
As,,,átlco 

o o 0-1 o 
45.83 11 1--1 :?3.07 
45.83 11 S-9 30.76 
4.16 1 10- 14 38.46 
-1.16 1 >15 7.69 

Cuadro::?A 
ESTADO ASMÁTICO HIM 1990-2001 TOTAL DE PACIENTES 
Estado Asmá1ico ~ó Ed11d de Dl111u1ó.ulco Estado Asmático 
O O tJ-11,,,.n~ O 
18 75 l-4atllo.~ 3 

:?0.84 5- 9 4 
4.16 10-14 5 

O O >IS 1 

Cuadro 28 
ESTADO ASMÁTICO TRATAMIENTO PREVIO V SUSPENSIÓN 
Paciente~ .. Trata,..lento Prn•lo Pacientes 
1<> 7Q.16 S:I 13 

:?0.83 """ o 
Pacientes .. S11spensión del Pacientes 

Tratalft/~,.,,o 

4.16 S:/ o 
20 83.3 /\."ti 13 

J:?.54 ~ 

Cuadro ::!C 
INFECCIONES EN ESTADO ASMÁTICO 
Pacientes .. lnf'eccion~ Pacientes 
11 45.83 N~#loni'o .. 
8 33.33 Rlnosln111sltis .. 
3 l:?.S Farln1toa,..i.edalitis 7 .. 16.66 Jllbe1a 2 

1:?.S Otra.~ 

Cuadro 20 
Pacientes •,. .4topia . Pacientes 

Familiar 
Q 37.S S:I 8 
15 6:?.5 """ 5 

Cuadro 2E 
Pacientes :-o Tr11t11mien10 Pacientes 

11,11.u, 
16 66.66 Salb11tamol 6 

oral 
33.3 Teonlina .. 

2 8.33 "'º'""'º 2 
lnratronlo 

Estado 
Asmático 
o 
3 .. 

o 
:?3.07 
30.76 
38.46 
7.71 

% 
100 
o .. 
o 
100 
o 

% 
30.76 
30.76 
53.84 
15.38 
7.69 

61.53 
38.46 

46.15 

30.76 
15.38 
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4.16 lnntMnote,anla .. 16.66 Este,olde.~ Q 

1 4.16 Antlnonllna o 
1 4.16 Ad,tenal/110 o 
3 12.S c,a ... oellcato 3 
11 45.83 "llxto 11 .. 16.66 l>r,0!( o 

Cuadro2F 
ESTADO ASMÁTICO SOMETIDOS A VENTILACIÓN MECÁNICA 
Paciente!> .,. J "e11t/lacldn Pacientes 

"lecdnlca 
8 33.3 Si s 
16 66.67 /\'11 8 

Pacientes 'º lndlcaclonn Pacientes 
'~ntllaclón 

6 75 Gasolftñ,ico 5 
8 100 Clln/co 3 
1 4.16 J\'eMroló1rlco 
6 75 Mixto 4 

Cuadro2G 
COMPLICACIONES VENTILACIÓN MECÁNICA 
Pacientes % C0""1'/lt:16ciOne!f P11clenta 

'~ntllaclón 
12.S Atelectasla 
l::?:.S Balo Gasto 1 
12.S Disf11nclón o 

E.E.G. 
12.S Paro o 
12.S Flhrllaclón o 

Ne11Motórax 1 

7.69 
69.23 
o 
o 
23.07 
84.61 
o 

'Yo 

38.46 
61.53 

'Yo 

100 
60 
20 
80 

% 

20 
20 
o 

o 
o 
20 
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