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l. INTRODUCCION

LEI Asma Bronquial, es una enfermedad muy frecuente en la poblacién en general,
jos epidemioldgicos han estimado que un 4 a 5% de la poblacién estadounidense la
sce, no habiendo estudios en nuestro medio sobre su frecuencia, ya que en las
ﬁrgencias se tienen solamente los pacientes que consultan por Crisis Asmética, siendo
ximadamente un 25% de los que consultan a dicho departamento.

Al presentar Crisis Asmatica recurren a los servicios de Emergencia en donde se dan
tos tipos de tratamientos, entre los principales: Salbutamol, Esteroides y Aminofilina,
05 que reciben solo Salbutamol y Esteroides. Se tiene controversia sobre el uso de
ofiina en el tratamiento de estos pacientes, segin diversas revisiones, por no
entar una mejor evolucién y al contrario relacionarse con mas efectos secundarios.

El tratamiento adecuado de estos pacientes, depende de un buen examen clinico al
s0 para evaluar el grado de severidad del paciente y de un buen control durante su
ncia, para lo cual se tienen como instrumento ademdas de los datos generales del

ente, los criterios evaluados ¥ aceptados, Y gue son los criterios de Fischl.

Para realizar este estudio se tomaron 535 papeletas de pacientes con Crisis
atica que en el periodo comprendido del 1 de septiembre de 1996 al 30 de septiembre
997, consultaron a la Emergencia del Hospital General San Juan de Dios.

Se obtuvo informacién sobre el sexo y grupo etareo, encontrandose que el mas
tado es el femenino con un 70% y que las edades que mas consultan son las de 37-40
sy 13-16 afios, con un 21.31 y 17.57% respectivamente, y se tabularon las variables
0 tiempo de estancia y efectos secundarios, encontrando diferencia en los dos grupos

recibieron tratamiento (Grupo “A Salbutamol-Esteroides-Aminofilina y Grupo “B"
sutamokEstercides), como por ejemplo, mayor tiempo de estancia en el grupo “A7,
1% permanecian en la Emergencia entre las 24-48 horas, mientras que en el grupo ‘B el
% habla egresado antes de las 24 horas, asl como mayores efectos secundarios en el
0 *A” que en el grupo "B”, se pudo también recabar informacion sobre los criterios de
hi anotados que se obtenian de las papeletas de los pacientes, se observé que dos
srios fueron anctados en el 100%, estos fueron disnea y sibilancias, y que le segulan el

.0 con un 87.8% y la frecuencia respiratoria con un 18.5%.

o se adaptan a tales necesidades, ¥

Se pudo observar que tales registros clinicos, n
e tiene informacion adecuada desde

, ademas de no ser evaluados correctamente no s
ngreso y durante su estancia en la Emergencia.



Il. DEFINICION DEL PROBLEMA

La Crisis Asmética es una de las urgencias que con frecuencia se presenta en las
gencias de los hospitales, siendo esta ehtre las principales causas de consulta. En
fimos afios se ha reportado un aumento en el numero de muertes por afio,
scados por asma(14,19) atribuyéndose varias causas entre las que se mencionan:
stimacion del asma aguda, sedacién, subutilizacion de corticosteroldes v
odilatadores, infeccién, y desconocimiento de los efectos adversos(19).

Se le define como un estado en el cual existe una intensa obstruccién de las vias
ratorias que persiste por dlas o semanas y que no responde a la medicacion
[1). Por tanto estos pacientes recurren a las emergencias para su tratamiento.

la Crisis Asmatica requiere de un manejo inmediato y es aqul donde surge la
tud sobre el mismo. Durante tiempos, se ha utilizado la Amincfilina como
yuvarte en el tratamiento, esto es junto con Beta-agonistas, y estercides, pero hay
oversia con el uso de la Aminofilina, ya que estudios realizados demuestran gue
 medicamento no aumenta la broncodilatacién que los Beta-agonistas y que solo Io
porta son efectos secundarios indeseables(5,6,12). —

Entre los principales efectos colaterales encontrados en los pacientes con crisis
tica y que recibieron tratamiento coadyuvante con Aminofilina estan: signos de
ulacidn progresiva del sistema nervioso central que incluyen; nerviosidad o angustia,
tud  insomnio, temblores e hiperestesia(11), a nivel cardiaco se presentan

cardia y diversas arritmias(2,16).

El presente estudio, revisé las fichas clinicas de los pacientes que recibieron
niento para Crisis Asmética en la Emergencia de Medicina Interna del Hospital
ral San Juan de Dios, y se describié el uso coadyuvante de Aminofilina en la
rla y en el tiempo de hospitalizacion, as| también se describieron los efectos
wdarios encontrados y los criterios de Fischl anotados.



. JUSTIFICACION

La Cnsis Asmatica es una de las enfermedades que con mas frecuencia se observa
n las emergencias de los hospitales y por lo cual necesita de un conocimiento y abordajs
mediato del tratamiento mas adecuado.

Varios estudios, han reportado que el uso coadyuvante de Aminofilina en e
atamiento de los pacientes con Crisis Asmatica, no trae ningtin beneficio, si bien sol
fectos adversos que hacen innecesario su uso (5,6). Por tal motivo muchos centro:
nédicos ya no usan la Aminofilina como tratamiento coadyuvante en los casos de Crisi
Asmadtica.

Tomando en cuenta que palses como el nuestro, en los cuales los recursos sor
itados, se deberfa analizar el uso de otros medicamentos que han sido estudiados y
ue hacen que el tratamiento sea mds efectivo, agregarios al esquema y asf aportar una
iejor atencion a los pacientes que padecen de esta enfermedad. A la vez por la falta de
studios sobre el tema, en Guatemala se hace el siguiente como un primer paso hacia el
ndlisis de lo que en ofros palses ya se llevd a cabo, como es la no utilizacion de la
minofilina, y favorecer el uso de otros medicamentos.

El presente estudio tiene su enfogue principal en una descripcion del uso de fa
minofilina como tratamiento coadyuvante en los pacientes con Crisis Asmatica, que
eron atendidos en la Emergencia de Medicina Intema del Hospital General San Juan de
ios en el perlodo comprendido del 1 de septiembre de 1996 al 31 de septiembre de
997, para tratar de establecer si el uso de Aminofilina en la Crisis Asmatica es
portante o no y asl establecer un protocolo de atencidn que no lo incluya, ademéas
centivar a dirigir los recursos econémicos hacia medicamentos que si ayuden &n &l
anejo y recuperacion de dichos pacientes.



IV. OBJETIVOS

* Evaluar los beneficios en el uso de Aminofilina como coadyuvante en el
tratamiento de los pacientes con Crisis Asmatica atendidos en la Emergencia
del Hospital General San Juan de Dios.

PECIFICOS;

* Cuantificar el tiempo de estancia hospitalaria de los pacientes a quienes se le
administrd Aminofilina en su Crisis Asmatica.

* Cuantificar el tiempo de estancia hospitalaria de los pacientes a quienes no
se les administré Aminofilina en su Crisis Asmatica.

* Describir los efectos secundarios que presentaron los pacientes que
recibieron tratamiento con Aminofilina.

* Determinar si se incluyen los criterios de atencidn para el diagndstico
de Crisis Asmatica en las fichas clinicas de los pacientes.



V. REVISION BIBLIOGRAFICA

|

CRISIS ASMATICA:

DEFINICION: Estado en el cual existe intensa obstruccidn de las vias respiratoria
) persiste por dias 0 semanas, que no responde al tratamiento oral(11,12), inhalados
tados(12). Otros lo refieren como un episodio progresivo de dificuttad respiratori:
sibilancias y opresién retroestemal, como sintomas unicos o combinados(5
racteristicamente se acompafian de un deterioro de la funcién pulmonar medible facil
etivamente por el FEP | el VEF1(5).

Las exacerbaciones reflejan casi siempre una falla en el tratamiento a largo plazo,
utiizacion de antiinflamatorios, o la exposicién masiva a agentes alérgicos
: ntes(5). El progreso de la crisis puede ser en dias, horas o incluso iniciarse en for
ita. LA MORBILIDAD Y MORTALIDAD SE DEBE SIEMPRE A L
JORRECTA APRECIACION DE LA SEVERIDAD, LA DEMORA EN INICIAR E
ATAMIENTO O EL NO TRATARLA EN FORMA ADECUADA (3).

Constituye una de las principales causas de consutta a las emergencias de Io
spitales, y a pesar de el nuevo desarrollo de medicamentos para el manejo de esto
ientes, la incidencia y mortalidad causadas por Crisis Asmdtica, han experimentad
nfortunado crecimiento en los Gltimos afios (3,14).

Para entender el desarrollo es esta enfermedad es necesario, revisar Ic
canismos por el cual se establece el desarrollo de la obstruccion de las via
iratorias.

PATOGENIA: El denominador comun es la hiperreactividad inespecifica del arbs
ueobronquial(11). En los asmaticos, ésta se comelaciona adecuadamente con Ia
ifestaciones clinicas de la enfermedad. Cuando existe una elevada reactividad de Iz
s respiratorias, la funcidn pulmonar se hace inestable.

Tanto en los individuos normales como los asmaticos, se sabe que la reactividad ¢
vias respiratorias aumenta con las infecciones virales del aparato respiratorio y tras |
osicién a oxidantes que contaminan el aire, como el ozono o el diéxido de nitrégent
virus tienen consecuencia mds profundas y tras una infeccion aparentemente trivial d
vias respiratorias superiores, la reactividad de éstas puede permanecer elevad
ante muchas semanas. En cambio, tras la exposicién al ozono, la reactividad de le
5 respiratorias permanece elevada solo durante unos dias. Los alergenos puede
\entar la reactividad de las vias respiratorias en unos minutos y hacer que permanezc



elevada sdlo durante varias semanas. Si la dosis de antigeno es lo bastante atta, los
episodios agudos de obstruccidén pueden ocurdr diaramente durante un pericdo de
tiempo prolongado después de una sola exposicién.

Se han propuesto diversas causas para el aumento de la reactividad de las vias
respiratorias en el asma; sin embargo, el mecanismo basico sigue siendo
desconocido(11,22). En la actualidad, la hip&tesis mas popular es la de la inflamacién de
las vias respiratorias(3,20). Tras la exposicién a un estimulo iniciador de las células que
contienen mediadores, se produce la activacién de las células cebadas, los baséfilos y los
macréfagos, que segregan diversos mediadores que tienen efectos directos sobre el
musculo liso del aparato respiratorio y la permeabilidad capilar, provocando as{ una
intensa reaccion local que puede seguirse de otra mas crénica. Esta dltima puede ser
consecuencia de factores quimiotacticos que reclutan elementos celulares hacia el lugar
de la lesion. Ademds, se piensa que los efectos agudos y crénicos de la secrecién de
mediadores vy de la infitracidn celular causan lesiones epiteliales con afectacién de las
terminaciones nerviosas de las vias respiratorias y activacién de reflejos axénicos.

Los estimulos que incrementan la reactividad de las vias respiratorias e inducen los
episodios agudos de asma se pueden agrupar en siete categorlas principales:
alergénicos, farmacolégicos, ambientales, laborales, infecciosos, relacionados con el
ejercicio y emocionales(3,11). R

ALERGENOS: Esta depende de una respuesta a la IgE controlada por los linfocitos
Ty By activada por la interaccién del antigeno con moléculas de IgE unidas a las células
cebadas(3,8,11,18,20,22). La mayer parte de los alérgenos que provocan asma se
encuentran en el aire y para inducir un estado de sensibilidad tienen que ser
razonablemente abundantes durante perfodos de tiempo considerables. Una vez ocurrida
la sensibilizacidn, el paciente puede mostrar una extrema reactividad, y con solo diminutas
cantidades de alérgeno bastan para precipitar el cuadro. Los mecanismo inmunitarios
parecen estar relacionados etiolégicamente con el desarrollo del asma en el 25 a 35% de
todos los casos y quizd son un factor coadyuvante en otra tercera parte. El asma
alérgica suele ser estacional y se observa con mas frecuencia en los nifios y adultos
I6venes(3,8,12). Una forma no estacional pueden aparecer en relacién con plumas, caspa
de animales, 4caros del polvo, mohos y otros antigenos presentes de forma constante en
el ambiente.

Se desconoce el mecanismo mediante el cual la inhalacién del antigeno provoca un
episodio agudo de asma, pero parece depender en parte de interacciones antigeno
anticuerpo en la superficie de las céiulas cebadas pulmonares, con la consiguiente
generacidn y secrecién de mediadores de la hipersensibilidad inmediata. Actualmente se
Postula que las particulas mas pequefias atraviesan las defensas del pulmén y entran en

 contacto con las células cebadas que estan entrelazadas con el epitelio en la superficie

uminal de las vias respiratorias centrales.

Empleando pruebas de provocacién, a través de inhalacién de alérgenos, se har
podido dilucidar importantes fendmenos fisiopatolégicos del asma(3). Asl, se ha
demostrado la existencia de respuestas temprana y tardia a tales antigenos(3,11). En Iz
fase temprana tiene lugar un fendmeno de broncoconstriccion 15 minutos después de Iz
':Sipt:sicién al estimulo, el cual coincide con la fiberacién de mediadores quimicos por

parte de los mastocitos.

Esta fase temprana se debe a la interrelacién entre la inmunoglobuiina e (IgE) v el
alérgeno sobre la superficie de las células cebadas, y es revertida con el uso de beta-
miméticos. La respuesta tardla tiene lugar cuatro a seis horas mas tarde observandose un
broncoespasmo mas persistente, con hiperreactividad bronquial y aparicién de cambios
inflamatorios en la mucosa bronquial. En dicho fendmeno, los broncodilatadores tienen
poco efecto, pero los corticoides son capaces de inhibirlo(3,17).

Los mastocitos son por mucho, una de las células claves en la patogenia del asma(3,
11,20,22). Luego de ser activados ya sea por IgE, complemento, citocinas o
neuropéptidos, liberan sustancias preformadas como histamina, “triptasa o
carboxipeptidasas, sustancias derivadas del 4cido araquidénico tipo leucotriencs (LT) y
prostaglandinas (PG).

Al mismo tiempo son liberadas ciertas citocinas del tipo interleucina-4 (IL-4), factor
de necrosis tumoralalfa (TNF-alfa), interferén-gama (INF-gama), IL-5 e IL-8. Histamina,
leucotrieno C4 (LTC4) y prostaglandina D2 (PGD2) son potentes agentes que producen
contraccidn del miisculo fiso bronquial ¥ aumentan la permeabilidad vascuiar, o que
genera el edema y broncoespasmo de la respuesta temprana. Asi mismo, en la fase
tardfa, con generacién de IL-4 e IF-gama se modula la produccidn de IgE por parte del
linfocito B, y de molécula de adhesién molecular por parte del endotelio. Estas Gltimas
esenciales para la migracion de los leucocitos circulantes hacia el parénquima pulmenar.
IL-5 por su parte, interviene en la maduracién y activacién de eosindfilos. Otro conocido
fﬁnémeno es la proliferacién de fibroblastos por medio de histamina, LTC4 y triptasa, lo
Que conduce al depésito de coldgeno caracteristico de la entidad(3,20).

Aunque se ha demostrado la infiltracién por neutréfilos en la mucosa, especialmente
€N casos de asma fatal, no es claro cual es e papel que desarrollan dichas células en la
enfermedad, pero al parecer intervienen en el proceso inmunolégico, por medio de la
Produccién de factor liberador de histamina que activa mastocitos y basdfilos.




t .

Uno de los elementos mds estudiados en esta patologla es el eosindfilo. como b
evidencia clinica y experimental revela que es uno de los facteres constantes demost gada un

or autopsia, lavado broncoalveolar y biopsia bronquial, e incluso para algy i i
;vestigadores su ndmero se correlaciona con la severidad de la enfermedad(3). Esgto- En esta enfermegad':ﬂELs':i;Saermaa ,:r;a dzsr::: hso:ntnizg:icg):.c?tr;é?n::aldt;ﬁ:;;: g;
llevado a diversos autores a definir el asma como una bronguitis eosinofilica descamat 125 células es éc‘:?paz seusltancias preformadas. Sin embargo, ain quedz.a por definir el
crénica. Se produce por un proceso de diferenciacién a partir de una célula precursg 4cido araquid lcody na de ellas en esta comﬁleja red de inter:'«.\cciones.
con el concurso de IL-3, IL-5 y GM-CSF, citocinas liberadas por células que intervienen papel exacto de cada U
el proceso inflamatorio del asma. Las sustancias contenidas en sus granulos, incluye Recientemente se les ha dado una enome importancia a los leucotrienos como
' protefna bésica mayor y peroxidasa eosinofilica !esic_:nan el epitelio bronquial, mientré moléculas claves en el proceso fisiopatolégico del asma, e incluso se han convertido en
que la protelna bdsica mayor provoca broncoconstriccion e hiperreactividad bronqui tenciales blancos de acciones farmacoldgicas(3).
. También es capaz de producir LTC-4, y factor activador de plaquetas, el cual actia con RS
un potente quimiotactico que atrae eosindfilos, neutrdfilos y macréfagos. Por Gltimo, |
eosindfilo también secreta factor transformador de crecimiento-b, que estimula | EFECTO DE LOS LEUCOTRIENOS EN ASMA
produccién de coldgeno y fibronectina por el fibroblasto.

roncodilatador. Por lo anterior, es claro que el epitelio es capaz de interactuar con
a de las células que median el proceso inflamatorio del asma.

i Origen Efectos

Existen dos variedades de linfocitos T CD4. Una de ellas, denominada Th (ERcotiiono 4
encargada de producir IF-gama, IL-2, IL-3 y factor estimulante de colonias granulocitf B4 Leucocitos Quimiotaxis
macréfago (GM-CSF), y la otra, Th2; que genera IL-3, iL-4, IL-5, IL-10 y GM-CSF(3,2( Mastocitos
IL-4 fayorecen la produccién de IgE, mientras aue IL-5 interviene en el reclutamientor
activacién de eosinéfilos. Por esto, los sujetos con predominio de Th2, muestr: c4 Mastocitos Contraccion de musculo
tendencia a presentar fendmenos alérgicos. Se ha dado marcada importancia a talg liso
linfocitos como factores perpetuadores de las cascada inflamatoria dada su larga vi Leucocitos Hiperreactividad de la
media y memoria inmunoldgica. via aérea

Durante mucho tiempo se considerd al epitelic bronquial simplemente como U {SHETE Células epiteliales Produccién de moco
espectador inocente que sufrfa la agresién de las sustancias fiberadas en el asma. L' Eosindfilos
cierto es que tal presuncidn resultd falsa vy, por el contrario, las celulas epiteliales juegan uﬁ
papel protagénico en la etiopatogenia de la enfermedad. De hecho, liberan citocinas qu 8 {15-DIHETE Células epiteliales  Quimiotaxis
son capaces de iniciar o magnificar el proceso inflamatorio. Generan IL-8 que funcio Eosinéfilos
como un poderoso quimiotdctico para neutrdfilos, linfocitos y eosindfilos, al tiempo ¢
inhibe la produccidn de IgE(2). La accién de fosfolipasa A2 sobre lipidos de membrana produce &cido araquidonico,

el cual a su vez interviene en la formacidn de prostaglandinas por la v_ia de la

Ademds, las células epiteliales liberan ciertos factores hematopoyéticos como GN ciclooxigenasa, © bien, leucotrienos por la de 5-lipooxigenasa. Estas tres enzimas son
CSF, factor estimulante de colonias macréfago, factor estimulante de colonia susceptibles de ser inhibidas por ciertos compuestos, y sobre ellas se ha generado
granuloclticas y factor estimulante de colonias-1, que promueven Ila sobrevidé'f: enorme cantidad de trabajos.
proliferacién y diferenciacién de eosindfilos, neutréfilos y macréfagos. Ademas, IL-6 qui
estimula la produccidn de IgA y diferenciacién de linfocitos T y macrdfagos e iL-11 quf E1 epitelio bronquial, la sintesis de fosfolipasa A2 es estimulada por IF-gama y TNF-
{nterviene en el crecimiento y diferenciacion de linfocitos B y macréfagos. Otra funcid ajfa fendmeno que es i;\hibido por los glucocorticoides. La ciclooxigenasa a su vez €s
Importante de dicha célula es la de actuar como presentadora de antigenos, para lo cué 'lnhil.:)ida por AINES o corticoides.
expresan moléculas del complejo mayor de histocompatibilidad clase Il. Asl mismo, libert
endotelina-1, que provoca contraccion del misculo liso bronquial, y éxido nitrico que actul

. e e —— — -




! E%ajo la denon_'lin,acién general de eicosanoides se agrupan diversos compuesty
biolégicamente activos, como leucotrienos, prostaglandinas, tromboxanos y lipoxing

cuya estructura basica son 4cidos grasos oxigenados(3). LA VIA DE LAS LIPOOXIGENASAS Y SINTESIS DE LEUGOTRIENOS: Por medio

de la enzima 5-lipooxigenasa (dependiente de calcio citosdlico) y en presencia de ATP,

Los leucotrienos juegan un papel fundamental en Ia respuesta inflamatoria a Ia lesidl galcio iénico y una protelna activadora especifica de lipooxigenasa, el 4cido araquidénico
y hasta la fecha, han sido implicados en la patogénesis de varias enfermedadd es convertido en acido 5-hidroperoxieicosatetraenoico (HEPTE), en el interior mismo de

inflamatorias tales como asma, psoriasis y arritis reumatoidea. E! estudio de |g Ja membrana.

procesos fisioldgicos en los que participan dichas sustancias mediadoras ha llegado a s¢

el punto de partida de novedosas estrategias terapéuticas; es asl, como en los tiimgl A partir de este compuesto, se inicia la sintesis de leucotrienos, en una secuencia

afios se han identificado y sintetizado inhibidores biosintéticos especificos glcatalizada por lipooxigenasas que generan moléculas oxidadas inestables que devienen
leucotrienos, los cuales, ademas, han contribuido a la comprension de los mecanismos dien leucotrieno A4 (LTA4) y este a su vez es el precursor de los demés leucotrienos(3). Es
si que por efecto de una hidrolasa LTB4 se sintetlza el hidroxiacido leucotrieno B4

accidn de varios de ellos(3). a
(LTB4). Este a su vez puede ser objeto de oxidaciones posteriores en el carbono 20, que

MOVILIZACION DEL ACIDO ARAQUIDONICO: La forma esterificada de acigioriginan metabolitos menos activos. Mediante una glutamina-S-transferasa, LTA4 se
araquidonico esta presente en todas las membranas celulares sin excepcion y es econvierte en un sulfidopéptido conocido como leucotrieno C4.

precursor fundamental de los distintos tipos de eicosanocides. La liberacién de 4cid¢ '

araquidénico se realiza en virtud a un complejo proceso biosintético, mediado pa.  Los leucotrienos D4 y E4 se forman por procesos de transpeptidacién donde
enzimas especificas que insertan una molécula de oxigeno dentro de la molécula deldipeptidasas remueven el cido glutamico para el LTD4 y la glicina para el LTE4, ambos
acido (5,8,11,14-4cido eicosatetraenocico), obteniendo un primer derivado (4cido 5:son bioldgicamente activos. Estos dftimos forman con el LTC4 el grupo de los
hidroperoxieicosatetraenoico) a partir del cual se forman los leucotrienos gracias a lasulfidopéptidos o cistenil leucotrienos.

accion de lipooxigenasas.
BIOSINTESIS DE LEUCOTRIENQOS: La localizacién de la sintesis de leucotrienos

Despusés de un trauma o un proceso inflamatorio o infeccioso localizado, se activa la@epende principalmente de dénde se produzcan las enzimas que controlan su biosintesis.

movilizacién de dcido araquidénico(3). Para ello, en primera instancia es necesaria 2Asl la sintesis de la 5-lipooxigenasa se limita a las células de la linea mieloide, de tal
presencia de calcio a nivel intracelular, evento garantizado por la accién de un receptofmanera que sdlo en ellas se forma LTA4; las enzimas que determinan la sintesis de LTB4

dependiente de calcio que regula el influjo del ion, promoviendo Ia traslocacién de una de sulfidopéptidos, se distribuyen méas ampliamente, existiendo en un gran nimero de

enzima citosdiica denominada fosfolipasa A2 (PLA2). células que actian como secretoras de leucotrienos(3).
Esta enzima cataliza la hidrdisis de la forma esterificada de 4cido araquidénico a lal  La enzima 5-ipooxigenasa esta confinada a determinadas céluias mieloides, a saber:
Posicion sn-2 éster. Muchas fosfolipasas con diferente peso molecular muestran unaleUrefilos, eosindfilos, monocitos, y macréfagos. Los monocitos y macréfagos
especificidad para unirse con el éster sn-2, incluyendo las formas dependientes e Peritoneales producen tanto LTB4 como LTD4, en respuesta a estimulos inmunolégicos y
células mencionadas secretan

independientes de calcio, as cuales estan presentes en varios tipos de células, comolfld Inmunolégicos, mientras que las  demds : . e
macrofagos, neutrdfilos, plaquetas y mastocitos, las cuales estan involucradas en lalPrédominantemente LTB4 y LTC4; por su parte, los eosindfilos activados sintetizan y
sintesis de eicosanocides. beran grandes cantidades de LTC4. La secrecién de LTB4 por el eosindfilo depende de

Varios factores tales como el ingreso de calcio a la célula y la actividad de

Recientemente ha sido identificada una proteina que incrementa la actividad de laMunoglobulina E. Los macréfagos alveolares, por estimulo inmunclégico (IgE, 19G) ¥
. oo Por estimulo no inmunolégico (Ca++) secreta predominantemente LTB4 y LTC4. La

fosfolipasa A2 y que responde al influjo de citocinas como factor de necrosi I

(FNT) e interleucina 1 (IL-1). Esta es al parecer otra manera de promover fa fgfr:atcl;goza th'_“’g]”bU"”aE- al actuar R e e
leucotrienos por los leucocitos. Adicionalmente, es muy posible que una fosfolipasa A2 Q" Pequefias cantidades de LTCA.

secrs;tora, presente en la superficie del mastocito y otras células sangulneas, pueda estar

relacionada con la liberacién de 4cido araquiddnico(3). I




;INMUNoMODULACION: Tanto LTC4 y LTD4, estimulan la expansién de células
jes tratadas con factor estimulante de colonias y se relacionan con la estimulacién

La secrecién de leucotrienos Ad, por accion paracrina, autécrina e intracrina pue
.dprocesos proliferativos en los fibroblastos y las células epiteliales del glomérulo.

producir biosintesis de otros compuestos de la misma familia, porque las enzimas LTA
se encuentran extensamente distribuidas en los diferentes tipos celulares. En estudios|
vitro se ha mostrado secrecién activa de LTA4 en neutrdfilos y mastocitos estimulad

con calcio idnico zimos4n e inmunoglobulinas. ~ IMPLICACIONES EN PROCESOS INFLAMATCRIOS: En asma bronquial y por

de la actividad de IgE y degranulacién de los mastocitos, se incrementa la sintesis
eracion de LTC4, el cual interviene en los procesos de broncoespasmo, liberacién de
dsho auotianc,  par doa LTA4, generada en ol nucfl. S i observado uellgug@elonas edeme MEEEEr Y A0S B8 DTS SIS B0 s

Sk ; 2 : - e la e :
i e ioniea. 200 Tosdodiasabarlo dhe o e canax e RicAl e te corto y también se ha demostrado aumento de las concentraciones urinarias de

LTA4, pero tiene LTA4 hidrolasa, de tal manera gque sintetiza el comes = ® pastan : - . s |
Ieucotriepno a partir de derivados producidos por los neu?rdﬁIOS(S) Pey 4 en pacientes con ataques espontaneos de asma, rinitis alérgica o historia reciente
. gventos alérgicos.

 USO DE INHIBIDORES Y ANTAGONISTAS DE LEUCOTRIENOS EN ASMA
ONQUIAL: Para inhibir o suprimir la actividad de leucotrienos, es efectivo bloguear la
a 5 lipooxigenasa, pues, como ya se menciond, ella desempefia un papel crucial en
sintesis del precursor primario de todos los compuestos de esta familia de

eicosanoides.

Las células endoteliales y plaquetas contienen LTC4 sintetasa pudiendo generar

RECEPTORES DE LEUCOTRIENOS: Se han descrito dos sitios de unién de alta
de baja afinidad para LTB4, en la superficie del neutréfilo. Mientras que para lgf
receptores de los leucotrienos sulfidopéptidos hay variacién entre los modelos animales|
humanos propuestos; estudios preclinicos en ratas y cobayos han podido identificar (en
pulmén) receptores altamente selectivos de LTC4; aunque no ha sucedido lo mismo
los tejidos humanos, de tal manera que hasta el momento la broncoconstriccion inducid
por LTC4-se-explica por la bioconversién del mismo a LTD4, sustancia que actia scb

- si mi ivi i onocido como sustancia de reaccién
receptores en la membrana de las células musculares lisas. QR o actividad de LTD4 (tambien c

lenta de la anafilaxia) puede ser contrarrestada mediante el use de antagonistas
;especiﬁcos, como la molécula Singular, actualmente en investigacién y con potenciales
aplicaciones para el tratamiento del asma. Puesto que los cistenil-leucotrienos también
parecen intervenir en la produccién de moco, la regulacién de la actividad mucociliar, los
‘cambios en la permeabilidad vascular y la contraccién del musculo liso, la terapia con MK-

;| : : z X : 2476 y MK-571 puede atenuar significativamente la respuesta broncoespdstica a los
observada con histamina y mucho mas sostenida. En tejido bronquial y parenquimatos! e N ; e rolniien Al ualman axoitatario forzade o
hunano, tanto LTC4 como LTD4 exceden en 1000 veces la potencia contractil & fliios durante el ejercicio, reduciendo la disminucion del vo )

G o . i 4 3 3 e] o iy
histamina o prostaglandina F2alfa; la Ultima de estas sustancias produce contracciones it = segundo (FEVT)

sostenidas que pueden ser contrarrestadas por antagonistas especificos(3).

MUSCULATURA LISA: Estudios preclinicos y en humanos, in vitro, han demostrado
potente efecto broncoconstrictor, posterior a la inhalacién de estos compuestos y varid
receptores sugieren que la intensidad de dicha respuesta es mil veces superior a [

Otros antagonistas de leucotrienos y ciclooxigenasas descubiertos recientemente y
que se encuentran en fases de estudios clinicos para tratamiento del asma son MK-886,
que inhibe parcialmente la respuesta asmdtica a un alérgeno externo, zileuton, incrementa
8l FEV1 sobre el valor basal y minimiza el broncoespasmo; SK&F 104353 disminuye la
aracién de FEVA que ocurre después de la ingesta de aspirina.

MODULACION DE LA PERMEABILIDAD Y CONTRACCION MUSCULAR: A loi
leucotrienos del tipo de sulfidopéptidos se les atribuye el incremento de la permeabilidal
del endotelio, seguido de la migracién de las células preoinflamatorias al sitio de lesidh
inflamatoria. Luego pasan otros componentes celulares al espacio extravasculd
ocasionando edema. Estudios en humanos han mostrado que al inyectar moléculas &
LTC4 y LTD4, éstas actian como agentes vasoconstrictores a nivel de la piel, los vasof
coronarios y las arterias renales.

_ Un tratamiento con inhibidor de lipooxigenasa A-78773, inhibe significativamente los
_IVgles de histamina y cantidad de protelnas presentes en fluido nasal de pacientes
Mniticos después de un contacto alergénico.

SECRECION DE MOCO: Los sulfidopéptidos in vitro, aumentan la produccién d
moco en las vias aéreas; de hecho, los leucotrienos C4 y D4 han demostrado gra
Potencia como secretagogos.
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egundo (VEF1) suele estar cerca del 30% o menos del previsto vy las velocidades
s

claramente definidos, basados en modelos experimentales, hallazgos de anato mesoespiratorias méaxima y minima del ﬂUJO_ estan reducidas al 20% o menos de las
patologica, estudios de lavado broncoalveolar e investigaciones genéticas, emerge | gsperadas. Cuandq se mantienen las alterac_lones de la mecanica dg la respiracién, el
cuadro definitivamente inflamatorio, probablemente muttifactorial, con facto atrapamiento de aire concurrente es muy importante. En los pacientes agudos, el
precipitantes proinflamatorios y de ellos los grandes estudios epidemiolégicos sefialan volumen residual (VR) se suele acercar al 400% de lo normal y estéd duplicada la
agentes alergénicos como los més importantes en asmaticos con componente alérgice capacidad funcional residual. El pac:gnte tiende a decir que terr_nlna la crisis cuando el VR
los factores imitantes ya mas desencadenantes de la crisis que actlian sélo sobre | ha disminuido al 200% del valor previsto y cuando el VEF1 asciende al 50%.

terreno inflamatorio(3). ‘

FISIOPATOLOGIA: Aungue los mecanismos elioldgicos y patogénicos no eg

La hipoxia es un dato omnipresente durante las exacerbaciones agudas, pero es

Dentro de los factores proinflamatorios primarios se identifican dos grupos ¢ poco frecuente la insuficiencia ventliatong franca, que acontece en el 10 a 15% d.e los
agentes etiologicos: alérgenos y virus respiratorios(3,20); los cuales por contacto puedi pacientes que acud_en bus_cand_o tratamier_uto. La mayorla de los pacientes tienen
precipitar hiperreactividad bronquial (HRB) por varias semanas. hipocapnia y alcalosis rz_asp_lratona. En pacientes ggudamente e_nfermos,_e[ hallazgo de

una tensién arterial de didxido de carbonp r_10rma[ tiende a asociarse a niveles .ba:st.ante

Estudios poblacionales han demostrado por ejemplo que concentraciones minim¢ acentuados de obstruccién y, por consiguiente, cuando se encuentra en un individuo
de 3000 pdlenes/cm3 ¢ 500 4caros son suficientes para causar sensibilizacion, sintomatico debe considerarse un signo de insuficiencia respiratoria inminente y tratarse

como tal. De la misma forma, la presencia de acidosis metabdlica en un asma aguda

Los virus respiratorios son capaces de disparar al menos temporalmente multiplé indica una obstruccidn grave. La cianosis es un signo muy tardio.
mecanismos inflamatorios por mecanismos diversos entre los que se incluyel
denudacion epitelial, activacién de fibras C, aumento—de- permeabilidad a alérgeno| -MANIFESTACIONES CLINICAS: Los sintomas de asma consisten en la triada de
mayor liberacién de mastocitos por accion tardia, estimulo de la sintesis de Ig disnea, tos y sibilancias. En su fqnpa mas tipica, el asma es una enfermedad eplsé.dlca y
especifica y betabloqueo(5,20). coexisten los tres sintomnas. Al inicio del ataque, los pacientes experimentan sensacién de
N TE ‘constriccidn en el térax, a menudo con tos no productiva. La respiracién se hace ruda y

Los virus son la causa de crisis asmética en menores de 5 afios, y en adulta audible y aparecen sibi!anpias en ambas f'ases_de la r_espiracién, la_espirac'zén se hgce
probablemente del 10% de Ia crisis, siendo en los primeros los mas involucrados el virl prolongada y con frecuencia aparecen taquicardia, taquipnea y leve hipertensién mgtéhca.
sincitial respiratorio y en los sequndos los rinovirus(5,12). Los puimones se hiperdistienden rapidamente y aumenta el diametro anteropostenc_ar del
torax. Se hace visible la actividad de los musculos accesorios y con frecuencia se
instaura un pulso paraddjico(6,11,22). Estos dos signos han mostrado un gran valor como
indicadores de la gravedad de la obstruccién. En presencia de algunos de ellos , fa
funcidn pulmonar tiende a estar mas gravemente afectada que si fattan. Es importapte
observar que el desarrollo de un pulso paraddjico y el uso de mésculos accesorios .
depende de la generacidn de grandes presiones negativas intratoracicas.

Se entiende por iritante, sustancias que precipitan el broncoespasmo en forma md
transitoria, en especial en individuos con HRB de base, e incluyen estimulos fisicos com
el frlo, ejercicio o quimicos, como inhalacién de gases contaminantes como didxido d
azufre, didxido de nitrégenoc o CO2.

El dato fisiopatoldgico caracteristico del asma es la reduccién del didmetro de Ia R, . . ; e
Vlas aéreas respiratorias por la contraccion del masculo liso, la congestién vascular, La finalizacion de un episodio suele estar determinada por tos productiva de esp

edema de la pared ¥ la presencia de secreciones firmes y espesas(6,8,11,12,22). fespeso,‘ que con frecuencia tiene la forma cilindrica de las vias Fespiratorias distales
resuttado final es un incremento de la resistencia de las vias respiratorias, disminucién dé(espirales de Curschmann) y que cuando se examina microscépicamente a menuldo
los volimenes espiratorios forzados y de la velocidad del flujo, hiperinflacién pulmonar yMuestran eosindfilos y cristales de Charcot-Leyden. En situaciones exiremas, las
del térax, aumento del trabajo de la respiracién, alteraciones de la funcién de los musculos Sibilancias disminuyen de forma considerable o incluso desaparecen por completo, la tos

respiratorios, cambios de la retraccién elastica, distribucion anormal de la ventilacién _:e' hace marcadamente ineficaz y el paciente comienza a tener una Fes!ﬂ%‘;‘g‘;
flujo sanguineo pulmonar con desequilibrio de sus relaciones y alteracién de los gase ntrecortada. Estos hallazgos corresponden a la existencia de tapones mucosos di

arteriales. Cuando el paciente acude para recibir tratamiento, su capacidad vital forzads f:n resgo de sofocacion. Pued; Ser necesaria a asistencia con ver _mamlén mecérr:g;nes
Hlende a ser menor o igual al 50% de la nomal. Ef volumen espiratorio forzado en UTL®S CTisis asméticas se pueden producir atelectasias debidas a las sec




condensadas. Son poco frecuentes otras complicaciones como neumotérax espontang
‘ . .
o neumomediastino.

: DIAGNOSTICO: El diagndstico del asma se establece demostrando unp
| obstruccién reversible de las vlas respiratorias. La reversibilidad se defin
tradicionalmente como un incremento del 15% o més del VEF 1 tras dos inhalaciones d
un agonista beta-adrenérgico(11). Pueden demostrarse reacciones positivas de roncha
eritema de diversos alérgenos, pero estos hallazgos no guardan relacidn necesariamentg
con los acontecimientos intrapulmonares. La eosinofilia en esputo y en sangre y la
determinaciones de IgE séricas son también dtiles, pero no son especlficas del asma
Las radiograflas de térax que muestran hiperinflacion tampoco son diagndsticas.

En 1981 Fischl y col, publicaron un sistema de puntaje de [ndice predictor,
basandose en siete parametros, y asignandole a cada uno un valor de o a 1 segin [a
intensidad con que se presenta el factor. Estos son conocidos como criterios de Fischl
para hospitalizacién y son(7):

FACTOR O PUNTOS 1 PUNTO 3
Pulso/min <120 >120
Frecuencia Respiratoria < 30 >30
Pulso paraddjico (mmHg) < 18 >18
Peak Flow >120 <120
Disnea Ausente-leve Moderada-severa
Musculos accesorics 5 <
Sibilancias * #

Mayér de 4 puntos = Hospitalizacion.

TRATAMIENTO: Las exacerbaciones reflejan casi siempre una falla en elJ
tratamiento a largo plazo, la no wtilizacién de antiinflamatorios, o la exposicion masiva &
agentes alérgicos o irritantes(5). El proceso de la crisis puede ser en dias, horas o inclusd
iniciarse en forma subita. La morbilidad y mortalidad en estos casos se debe cas

tener los recursos y la educacién para manejar las exacerbaciones en su casa en forma

El objetivo del tratamiento puede resumirse en:

*Coiregir la obstruccién bronquial rdpidamente.

*Corregir la hipoxemia.

*Restaurar rapidamente la funcién pulmonar.

*Evitar futuras recaldas. ,

*Crear un plan de accién para futuras crisis.

*Explicar y entregar al pacienta su plan de manejo antes de
darlo de alta.

Para tener éxito en el manejo es crucial tener un diagndstico de la crisis v su
severidad por una historia clinica, un examen flsico, y en especial la medida de los flujos
espiratorios(5). La medida objetiva de la funcidn pulmonar es critica y debe hacerse en
forma seriada. Deben monitorearse el pulso y la frecuencia respiratoria y hacer un
seguimiento de sintomas y signos especificos.

Hay pacientes con alto riesgo de mortalidad, que requieren mas educacidn,
seguimiento mas estrecho y cuidado inmediato, los cuales se caracterizan por:

*Uso actual o reciente de corticoesteroides.

*Hospitalizaciones por crisis en el tltimo afio.

*Visitas frecuentes a urgencias en los Ultimos meses.

*Intubacién previa por asma.

*Problemas psiquiatricos o sociolégicos graves.

*Incumplimiento con los planes de manejo o no disponibilidad de los
medicamentos prescritos.

La recuperacidn de las crisis usualmente toma dias y la hiperreactividad bronquial
tarda meses en desaparecer. Es necesario hacer seguimiento de la funcién pulmonar

siempre a la incomrecta apreciacion de la severidad, la demora en iniciar el tratamiento © el hasta obtener FEP normal o mejor personal.

no tratarla en forma adecuada.

El tratamiento de las exacerbaciones depende del paciente y su educacion, del
entrenamiento y experiencia del médico tratante, de la disponibilidad farmacolégica y de
los recursos hospitalarios. Como las crisis pueden ser potencialmente letales, los
Pacientes con asma crénica moderada o severa, y los considerados de alto riesgo, deben
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3 inicial adecuada al tratamiento, los que han progresado rapidamente, y los

CLASIFICACION DE LA SEVERIDAD DE LA CRISIS:
dos con alto riesgo de muerte deben clasificarse como mds severamente

La forma de establecer la severidad de la crisis asmatica esta resumida en ¢
siguiente cuadro:

LEVE MODERADA SEVERA FALLA MANEJO HOSPITALARIO DE LAS CRISIS:
RESPIRATORIAY ‘
INMINENTE Las crisis severas pueden ser mortales. El tratamiento debe ser rapido y eficiente,
. chas veces en la sala de urgencias se logra un buén cuidado. Las decisiones a tomar
Disnea Caminando Hablando En reposo S esquematizan a continuacion:
Acostado Sentado Encorvado | ]

Habla en Péarrafos Frases Palabras
Conciencia Agitado Mas agitado Muy agitado Confuso
Frecuencia respiratoria Aumentada Aumentada Mds de 30/min
Uso de los
musculos accesoros - Usualmente No Usualmente Usualmente Movimientos

d Paradéjicos

Téraco-abdominales

Sibilancias Moderadas Intensas Intensas Ausentes
Pulso/minuto < 100 100a 120 > 120 Bradicardia
Pulso . Auserte Presente Presente Ausente
paraddjico <10 mm Hg 10-25 mm Hg >25 mm Hg Fatiga muscular
FEP
Post beta2
inhalado < 70-80% 50-70% < 50%
Pa02 Normal > 80 mm Hg <80 mm Hg
PaCQO2 < 45 mm Hg <45 mm Hg > 45 mm Hg
Sat 02% > 95% 91-85% < 90%

Debe incluirse en la valoracién y seguimiento tantos parametros como sea posible.
Si no hay una respuesta rapida el tratamiento debe hacerse més rigurosa la valoracién.
No todos los Indices deben estar presentes, pero el FEP, el pulso y la frecuencia
respiratoria deben ser vigilados cuidadosamente. Los pacientes que no tienen und




Historia, examen fisico, evaluacién funcional, otros examenes.

VALORACION INICIAL

“Beta2 agonista inhalado: 4 inhalaciones ¢/20 min. O nebulizacién

TRATAMIENTO INICIAL

¢/20 min. Durante 1 hora. )
*02 suficiente para lograr Sat, ©2 > 90%.
*Corticoesteroides en ataques moderados o severos, o si no hay
respuesta enla Tera hora, o silos ha recibido antes.
*La sedacién estd conlraindicada.

| |
REPETIR LA VALORACION
Examen fisico, FEP, elc.

|
EPISODIO MODERADO

*FEP: 50-70%.

*E.F: uso de mdsculos accesorios.

*‘Sintomas moderados.
*B2 agonistas c¢/hora.
*Corticoesteroides.
*Continuar tto. ¢/2 hrs.

[
EPISODIO SEVERO
‘FEP: < 50%.
‘E.F: retraccion costal.
*Sintomas severos,
"Hx: de alto riesgo.
*Tto: no hay respuesta al tto.
*Continuar B2 agonistas.
*Ensayar Ipratropium.
*Corticoesteroides 1V.
*Considerar B2 agonistas SC 6 IV.
*02, hidratacién.

| [ !
BUENA RESPUESTA RESPUESTA INCOMPLETA POBRE RESPUESTA
‘Respuesta sostenida por EN1-2HRS EN1-2HRS

> 60 min. a los B2 agon.
*E.F: normal.
‘FEP: > 70%.
*Sat 02: > 90%.

‘Hx: de alto riesgo.

‘E.F. sintomas leves o mod,
*FEP: > 50 < 70%.

*Sat. 02: < 90%.

‘Hx: de allo riesgo.
*E.F: confusién, sinto
S8Veros.

‘FEP: < 50%.
*‘pCO2: > 45 mmHg.
'p02: <60 rrllmHg.

mas:

MANDAR A CASA
*Continuar B2 agonista
inhalado.
*Continuar esteroide oral.
‘Revisar el plan de tto.

[
HOSPITALIZAR
*Continuar B2 agonisia e
Ipratropium inhalados.
‘Corticoesteroides IV,
*02.
*Aminofilina IV.
*Monitorear FEO, Sat. 02, pulso,
Teofliina.

,fg_a historia debe documentar:

*
:Lperturbaciones del suefio. .
* as drogas que ha usado Uftimamente.

. *| a severidad y progresién de los sintomas, incluyendo la tolerancia al ejercicio y las

'\ *niciacién y causas desencadenantes de la crisis.

=\/isitas a servicios de urgencias y hospitalizaciones previas.
El examen flsico debe incluir:

*_a clasificacién objetiva de la severidad. |
*|dentificacion de complicaciones como neumonia, atelectasias, neumotdrax, o

‘neumomediastino.
La-evaluacion funcional debe incluir:

*FEP con seguimiento cada hora.
*Oximetria digital donde esté disponible.

Los exdmenes de laboratorio no deben demorar el tratamiento, pero algunos casos

* pueden ser utiles después de iniciado:

*Hemograma: sdlo si se sospecha infeccidn (esputo purulento, fiebre).
*Rx de térax: sélo si se sospechan complicaciones o patologfas

concomitantes. s
*Gases arteriales: en caso de FEP <50% o un deterioro clinico después de iniciado

el tratamiento. Un pCQO2 >45 mm Hg y un POz < 60 mm Hg i'ndican fa!la_
respiratoria e implica el traslado a la UCI para manejo y monitoreo continuo.

OXIGENO: Para coegir la hipoxemia se debe administrar O2 suplementario por el

HOSPITALIZAR EN ,_'h‘ftOdo disponible, preferiblemente por canula nasal, en cantidad suficiente para lograr y

LA UCI

Inhalados.
"Corllcoesteroldes IV

‘B2 agonistas SC 4 IV.

*02. Aminofilina IV.
‘Intubacién, Vent. Me

4
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Mantener saturacién >90%. Si no hay oximetro disponible para medir el grado de

"Bz agonista e Ipratropiurl "POXemia, siempre se debe administrar O2 suplementario(5,12,21,22).
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ESTIMULANTES ADRENERGICOS: Los famacos de esta categorfa son [gg
catecolaminas, los resorcinoles y las saligeninas. Estos agentes son andlogos y
producen dilatacion de las vias respiratorias mediante la estimulacion de los receptores
beta con la consiguiente formacién de AMP ciclico. También disminuyen Ia liberacién dg
mediadores y mejoran el transporte mucociliar. Como grupo estos compuestos son dg
accién corta y sdlo son eficaces mediante inhalacién o de forma parenteral. La adrenaling
y la isoprenalina no son selectivos de los receptores beta-2 y tienen considerables
efectos inotrépicos y cronotrépicos sobre el corazén. La dosis habitual es de 0.3 2 0.5 m|
de una solucién 1:1000, administrada por via subcuténea. La isoprenalina es el agente
mas potente de este grupo. Por lo general se administra por inhalacién en una solucién en
1:200. El compuesto mdas selectivo de este grupo de la isoetarina, pero es u"j

broncodilatador débil.

prenalina, la terbutalina y el fenoterol y la
Estos farmacos son muy selectivos del
efectos cardiacos significativos salvo en
embler(9,10,11,15).

Los resorcinoles mas utilizados son la orci
saligenina mas conocida el salbutamol(9,11).
aparato respiratorio y practicamente carecen de
dosis altas. Su principal efecto secundario es el t

La:vla de eleccidn es la inhalacion, nebulizacidn con 02 cada 20 minutos, durante la
primera hora, y luego cada hora durante las siguientes 4 horas, ya que aumenta la
selectividad bronquial de los farmacos
efectos colaterales que otras vias(15).

LAS METILXANTINAS: Las metilxantinas han disminuido en im
tratamiento del asma(1,5,9). Sin embargo, algunos miembros de oste grupo de
medicamentos se utilizan ocasionalmente en dicha enfermedad y otros cuadros.

Fuentes e historia: La teofilina, cafeina y teobromina son tres alcaloides obtenidos
de plantas de distribucién geografica muy amplia. La mayorfa de la poblacién consume 4
(que contiene cantidades pequefias de teofilina y teobromina) preparado de hojas de
Thea sinensis, arbusto nativo de la regién meridional de China, que se cutiva

§ Mecanismos sugeridos de los efectos fisi
¥ permite-la méxima broncodilatacién con menos &

portancia en el

PF_EOPJE_[JADES QUI_MI_CA'S: Cafefna, teofflina, teobromina son xantinas metiladas
l‘hlprIOp!a xart:;nz; te_s urti_f;tx dl?npu?na Y guarda relacidn estructural con el dcido Urico. La
w@felna es 1,3,7-timetixantina; la teofiling es 1,3-dimetilxanti i .

;f?ametibtarnina_ ina y la teobromina es 3 7-

BASES CELULARES DE ACCION DE LAS MET]

oldgicos y farmacol

No se han dilucidado los mecanismos que 6n inducida por

extensamente en otras naciones. E| café, es la fuente mas importante de cafelna, se
extrae de los frutos de Coffea arsbica Y especies similares. Las bebidas con sabor a cola
siempre poseen cantidades importantes de cafelna, en parte por su contenido de
extractos de nueces de Cola acuminata (las nueces guru masticadas por nativos del

Sudén) y también por el contenido de cafeina en su preparacién. |

propiedades estimulantes y antisoporfferas que estimulan el estado de animo,

disminuyen la fatiga y mejoran la capacidad ergonométrica.
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explican la broncodilataci

Ofilina in vitro, ¥ mucho menos los que actian in vivo,

El uso de la aminofilina sigue siendo controvertido

.opa y Estados Unidos a

e seqund e S
tos colaterales y se ha § pea thea’ pofal

tes que presentan crisis




severas(12). Sin embargo en nuestro medio y en nifios se continia utilizando, .
evidencias que ha dosis terapéuticas y acompafiados con B2 son mas efectivos(12). i E . i ital
se recomienda durante las primeras 4 horas. La dosis inicial es de 6 mg/Kg de peso)s_iN' jento del asma aguda realizado en la emergencia de Medicina Interma del Hospi

. ; % tuvieron un EKG normal, del
ha recibido teofilina en las 24 horas previas. De alli en adelante los niveles plasmaticapera! San Juan de Dios i 0 il s s iatos: S0 Mers

' : icardia si .8¢ sentaron extrasistolia
deben ser adecuadamente monitorizados y ajustados para mantenerlos entre 5 y 4f restante; el 53.1% presentaron taquicardia sinusal, 3.8% pre

. i ' istolia supraventricular y ventricular
i ’ ' ventricular (ESV), 1.5% presentaron extrasistoli i
T ek Sécundfnos- pinadas y el restante 1.5% presentaron otras alteraciones, m.és que todc? 'falteraf::ones
i conduccion como bloqueo de rama derecha todo esto previo a la administracién del
miento. Posterior a ello o sea 6 horas después del tratamiento se encontré que
1 .

; i icardia si 3% con extrasistolia
Sistena Nervioso Central: Se ha considerado que la cafelna es la mas potente, gfi%e de EKG normales, 50.8% con taquicardia sinusal, 2.3%

. - > 9,

embargo la teofilina ocasiona estimulacién més profunda y quizd mas peligrosa(g), Legricular, 3.8 con extrasistolia supraventricular, ; 5% czgl Eﬁ!\;qT:s divrac;r?;nggzgﬁz
pacientes muestran menos somnolencia y fatiga, muestran un flujo de ideas més rapidogdando un 2.3% con alteraciones como br:.}dicatr ia sml;Il > zestaca que las armitmias
claro. Con forme aumenta la dosis surgen signos de estimufacién progresiva del SNC g anterior confimna lo descrito en la ltetl’a ura‘os?tradas gy o Meagfooiises
incluyen nerviosidad o angustia, inquietud, insomnio, temblores e hiperestesia, dosis migaventriculares son l__a\s mas frecqentafneq e e?c sate i Aoy P s
altas conwvulsiones focales y generalizadas(1,9,13). También estimulan los centifidtica aguda, predominando la taquicardia sinusal en ap

respiratorios bulbares; particularmente en estados fisiopatolégicos como la respiracién dos(1,16).

Cheyne-Stokes, y la apnea de los neonatos pretérmino y cuando hay depresid

. ¥ - i i terapéuticas mejoran la
! . ioi sculo estriado: La cafeina y teofilina a concent_racnone,s
‘Ij:%ttrgt?ﬂa BEl S o USSRy P T A adee., TeHan dptoed néusea :;iﬁdad del diafragma y disminuyen la fatiga de dicho musculo en seres humanos

fmales. Los efectos mencionados pueden contribuir a la mejoria de la funcidn

e . : i i la teofilina.
-Aparato Cardiovascular; Son complejas y a veces antagénicas, y los efectdtiatoria y a la disminucién ﬁ_ez_la sensacién de disnea producida por la teofil
dependen en gran medida de los cuadros que prevalecen en el momento de §

i i i i et i i entan la
administracion, la dosis utilizada y el antecedente de exposicién. Ademas de los efecltf Acciones diuréticas: Las metilxantinas y en especial la teofilina, increm

ghducci i i o agua y electrolitos son muy
~en los centros vagales y vasomotores en el tallo encefdlico, se sabe de un grupo dfidiccidn de orina, y los patrones de mayor excrecion de agua y

- i ji T iazidas.
acciones mas o menos directas en tejidos vasculares y cardiacos. lares a los observados por las tiazid

£n un estudio realizado sobre las amitmias cardlacas antes y despues del

Otros efectos de las xantinas:

: | : facilidad después de la
Puede presentarse disminuciones leves en la frecuencia cardiaca e incrementt ABSORCION, DESTINO Y ELIMINACION: Se absorben con p

s : ncia de alimentos, las soluciones ©
pequefios en las presiones sistdlica y diastdlica. A concentraciones mayores la cafelna) ,niStr:mén 1:_:]!'31. r_ECt3|C Sb,-?;irzg:gr:todfge:%soicentraciones maximas en plasma en
a ’ ! 2 : P ; sufrir oliéffetas de teofilina sin re :

teofilina ocasionan taquicardia neta. Los individuos sensibles pueden hino do dos horas, la cafeina se absorbe con mayor rapidez y con ella se logran

arritmias, como contracciones ventriculares prematuras. . : !
: centraciones plasmaticas méaximas luego de una hora.

Las xantinas pueden provocar el aparecimiento de ectopla ventricular o taquicar‘fIa o i filina, pero no limitan la
i it anpares a1 i e O il e st o XV L o e
.. . . . ofilind " 7 = :
es que la toxicidad de la teofilina guarda relacién con sus niveles sanguineos. La te tante la velocidad o magritud de la absorcién.

a niveles >20 microgramos, se presentan taquicardia sinusal y amitmias(1,2,9,16). |
i i i ; i i distribuyen en todos los compartimientos corpora_les, cruzan ia
B s o Eaimompeciteameniuen sh il Roisgy ﬁ‘: ;n ;t;bsczﬂt‘ﬁ: lseeche malthma. El volumen de distribucién es semejante al de la

muestra que hasta un 20% de pacientes asmdticos tratados por crisis asmatica eﬂ'fgna y la teofilina, y por lo comun es de 0.4 a 0.6 L/Kg de peso. La teofilina se liga a

émergencia, presentaban niveles téxicos de la droga, encontrando que 36.66% dé 0
Pacientes tratados presentaron taquicardia como efecto secundario(16).

'Mrotelnas plasmaticas en mucha mayor extensién_ que.la cafefna, y la fraccion unida
[Minuye conforme aumenta la concentracion de metilxantinas.
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Las metilxantinas se eliminan mds bien por metabolismo en el higado, en la orina se
expulsan sin modificaciones menos de 15 y 5% de teofilina y cafelna administradas,
respectivamente. La cafelna posee una vida media plasmatica de tres a siete horas.

En casi todos los pacientes, el medicamento se elimina por una cinética de primer
orden dentro del margen terapéutico. Sin embargo, a concentraciones altas se manifiesta
una cinética de orden cero por la saturacion de las enzimas metabdlicas, lo cual prolonga
la disminucidn de las concentraciones de teofilina hasta llegar a valores atéxicos.

La eliminacién de las metilxantinas también es influida por la presencia de otros
farmacos o por la propia enfermedad. Por ejemplo, aumenta casi al doble la excrecién de
teofilina durante la administracién de fenilhidantoina o de barbituricos, fumar cigarrillos o
consumir rifampicina o anticonceptivos orales ocasiona incrementos menores pero
apreciables en la eliminacién de dicho medicamento. A diferencia de ello, la excrecién de
teofilina disminuye al proporcionar cimetidina o algunos antibiéticos macrdlidos como la
ertromicina.

La cafelna es metabolizada por desmetilacién y por oxidacidn en la posicién 8. La
via principal en los seres humanos incluye la formacion de la paraxantina (1,7-
dimetilxantina), de la cual se producen los principales metabolitos en orina como son 1-
metibantina, dcido 1-metilirico y un derivado uracilo acetilado. Las vias pequefias
incluyen la formacién y el metabolismo de teofilina y teobromina. La via principal del
metabolismo de teofilina entrafia la 8-hidroxilacién con lo que se forma y excreta el 4cido
1,3-dimetiltirico. También se produce notable desmetilacién que origina la formacién de 1-
metilxantina, que es transformada en forma casi completa a acido 1-metilirico por la
xantina oxidasa antes de la excrecién, y de 3 metilxantina, que se acumula en el plasma y
es excretada sin modificaciones.

~ CORTICOESTEROIDES: Son magnificos agentes antiinflamatorios. Su accién es
Igual dados por via oral o parenteral. Aceleran significativamente la respuesta. Tardan
Para dar resuttados clinicos no menos de 4 horas.

Siempre deben iniciarse corticoesteroides en caso de:
* Exacerbaciones moderadas o severas.
* Cuando la dosis inicial de beta2-agonistas, no produce la respuesta adecuada.

* Si se han requerido en crisis anteriores.
* El paciente venia recibiéndolos por via oral o en preparacicnes de depdsito(3).

27

Los glucocorticoides no son broncodilatadores y su principal aplicacion es k
disminucién de la inflamacién de las vias respiratorias. Los esteroides aportan lo:
mayores beneficios en la enfermedad aguda, cuando no se resuelve una obstruccidr
grave de las vias respiratorias o incluso si empecra a pesar del éptimo e intensive
tratamiento broncodilatador.

La dosis que se debe emplear est4 sujeta a controversia, las dosis muy aftas nc
ofrecen ventajas sobre las convencionales. Por ejemplo se ha observado que en e
estado asmatico 6 mg/Kg por dia de hidrocortisona producen el mismo efecto que 8¢
mg/Kg por dfa y que 15 a 20 mg de metilprednisolona cada 6 horas tienen el mismc
efecto que dosis ocho a diez veces superiores. En la mayor parte de las situaciones
agudas, es suficiente la administracion intravenosa de 4 mg/Kg de hidrocortisona (c
equivalente) como dosis de choque, seguida varias horas después de la inyeccién de 3
mg/Kg cada 6 horas. Hay que insistir en que los efectos de los corticoides en los
episodios agudos no son inmediatos y pueden no aparecer hasta 6 horas o mas desde la
administracién inicial. Por consiguiente, durante este intervalo es necesario continuar con
el tratamiento broncodilatador enérgico. Al cabo de 24 a 72 horas, dependiendo de la
respuesta, se puede cambiar a los agentes por via oral. Por lo general se suele comenzar
con 40 a 60 mg de prednisona, en dosis Unica, por las mafianas. Entre el tercero y quinto
dia se puede reducir la dosis a la mitad. La disminucién réapida a menudo se sigue de
recurrencia de la obstruccién. e

Existen diversos esteroides para inhalacion con una gran potencia tdpica, que
facilitan considerablemente la supresién de los agentes orales. También son dtiles para
reducir la reactividad de las vias respiratorias y como attemativa de los glucocorticoides
orales en situaciones en la que los sintomas son progresivos(9,17). Los efectos de los
esteroides inhalados dependen de la dosis. Si los sintomas no se controlan faciimente,
algunos autores han defendido incrementar la dosis recomendada convencionalmente dos
veces 0 mas. Aunque esta conducta disminuye la necesidad de glucocorticoides orales,
conlleva el riesgo de mas efectos colaterales. Ademas el muguet y la disfonia, se ha
comunicado que la mayor absorcion sistémica de dosis mayores de estercides inhalados
puede producir supresién de la corteza suprarrenal, formacién de cataratas, retraso en el
crecimiento en nifios, interferencia con el metabolismo éseo y purpura.

AGENTES ESTABILIZADORES DE LAS CELULAS CEBADAS: El cromoglicato
tédico y el nodocromil sédico no son broncodilatadores, sus principales efectos
rapéuticos son la inhibicién de la degranulacién de las células cebadas, evitando asi la
Iberacién de los mediadores quimicos de la anafilaxia. Mejoran la funcién pulmonar,
feduciendo los sintomas y la reactividad de las vias respiratorias inferiores en asmaticos.
Son més eficaces en pacientes atépicos con exacerbacién estacional de su enfermedad ©
Que experimentan estimulacidn perenne de sus vias respiraiorias. A diferencia de los
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;esteroides cuando se administran de forma profilactica, bloquean los efectos

- o fmicos industriales
| i udos de la exposicién al antlggnc_}, a los ;_)roductos qu .
32.5 :;2?2;?05 ; gel aire frio. Con el antigeno se inhibe también la respuesta tardia.

x | sulfato de atropina
LINERGICOS: Se sabe que estos farmacos como e do }
prodtﬁ:::ﬁgncmﬁlatacién en los pacientes con asma, pero su empleo esta limitado por

- sus efectos colaterales generales.
. i el manejo de
ICOS INHALADOS: No han demostrado ser beneficiosos en-e
las rﬂ:goﬂz sélo no estan indicados sino que pueden aumentar la tos y el
broncoespasmo. .

SEDANTES: Estan absolutamente contraindicados por su riesgo de actuar como
 depresores del centro respiratorio(5,11).

ANTIHISTAMINICOS: No juegan ningtn papel en las exacerbaciones agudas.

: indi : lerada probablemente
IA RESPIRATORIA FISICA: Esta contraindicada. Es to nent
por ngi:tzs con broncoespasmo moderado o severo. Puede aumentar el desequilibrio

“Ventilacién/perfusién existente con incremento de la hipoxemia(5).

: i v liquidos. Solo administrar lo
HIDRATACION: Deben evitarse grandes vqlumenes de ! :
necesario para mantener una hidratacién fisioldgica, nunca sobrehidratar. Su valoracidn v

mantenimiento es més critica en los nifios.
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CRITERIOS DE SUF’ERVISIQN CONTINUA:

Los criterios de supervisién continua en hospitalizacién o en camas de observacién
incluyen:

*Inadecuada respuesta después de 2 horas de tratamiento.
*Limitacién persistente del FEP <40%.

*Presencia de factores de riesgo alto, complicaciones,
*Sintomas prolongados previos a esta visita a urgencias.
*Falta de acceso fdcil a los recursos hospitalarios.
*"Dificultades en el hogar para el manejo.

hospitalizacién reciente.

CRITERIOS DE HOSPITALIZACION EN LA UNIDAD DE CUIDADOS INTENSIVOS:

La admisién a la Unidad de Cuidados Intensivos presupone el monitoreo continuo
bajo la supervisién del neumdlogo. Los criterios de admisién incluyen:

*Falta de respuesta adecuada o deterioro de los sintomas de urgencias.
*Confusidn, cansancio, inconsciencia, o cualquier otro indicativo de falla respiratoria.
*Falla inminente: deterioro de los gases arteriales: POz <50mm Hg, PCO2 >45mm
Hg, aunque el paciente con Oz suplementario puede tener O: alto y estar en falla
ventilatoria.

La intubacién en caso de falla ventilatoria por asma requiere gran pericia. La
mortalidad de pacientes que requieren ventilacién mecanica por crisis asmdtica es
altisima y requiere alta experiencia en técnicas especiales,

CRITERIOS PARA DAR DE ALTA DE URGENCIAS:

Los pacientes que han mejorado sintomaticamente deben tener una mejoria en el
FEP superior al 70% con estabilidad de més de una hora después de la Ulttima dosis de
B2 agonista antes de ser mandados a casa.

Al ser dados de alta se les debé recomendar:

*Identificar y evitar todas las causas precipitantes de la crisis.

*Contactar al médico en las 24 horas siguientes, y hacer una cita de control en los 5
dias siguientes. '

*El paciente debe saber usar el flujémetro y los inhaladores.

*Tener un plan de manejo escrito.

*Ser capaz de autoevaluar las crisis Y SU severidad.
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*Estar instruido y capacitad ;
; O para m .
mientras contacta su médicop.) RNer tempranamante g proxima crisis

CRITERIOS PARA DAR DE ALTA DE SUPERVISION CONTINUA:

*No despertarse disneico en la
| . noche ol i
*EI examen fisico debe ser normal o cas?nrggg:;gada " usarnaladores.
*EFf?jr us:ar los inhaladores e inhalocamaras. -
agonij(s)t ;ul:sc; tdeegst:s; ;Z%gg‘ég;lrmejpr ﬂgj{o personal después de inhalar un B2
ta. varios impi
*cé?be vigilarse y estar alerta al mas minimo dZtse‘raig:c’)btenerse. "Pimpds e, i
isponer de un plan, una férmula, y nimero de teléfdno del médico.

*Tener una cita de seguimi
imiento, la :
e iahla. g , la cual se debe repetir hasta estar completamente
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v]. METODOLOGIA:

4- TIPO DE ESTUDIO:
Retrospectivo—prospectivo-descriptivo.
2-SUJETO DE ESTUDIO:
Se utilizaron las fichas clinicas de pacientes ate
[ntema con diagndstico de Crisis Asmdtica en
septiembre de 1996 al 30 de septiembre de 1997 en el archivo del H

Juan de Dios.

ndidos en la Emergencia de Medicina
el perfodo comprendido del 1 de
ospital General San

3- TAMANO DE LA MUESTRA:

Se ufilizaron todas las fichas clinicas de pacientes atendidos en la Emergencia de
Medicina Intema con diagndstico de Crisis Asmdtica en el perfodo comprendido del 1 de
septiembre de 1996 al 30 de septiembre de 1997, en el Hospital General San Juan de

Dios.

4- CRITERIOS DE INCLUSION:
- Pacientes con diagnéstico de Crisis Asmatica. Se
- Pacientes atendidos enla Emergencia del Hospita
- Pacientes de ambos sex0s.
- Pacientes entre las edades
- Pacientes que al momento

Asmatica.

- Pacientes que tengan en su t
- Pacientes que tengan en su tratamiento Sal

gun criterios de Fischl.
| General San Juan de Dios.

s de 13 afios a 40 afios de edad

comprendida
gnéstico de Crisis

de ingresarlos se les hace dia

lina-Salbutamol y Esteroides.
Esteroides Unicamente.

ratamiento Aminofi
butamol ¥

5- CRITERIOS DE EXCLUSION:
- Pacientes con broncoespasmo cuyo diagndstico sea diferente a la Crisis Asmatica.

- Pacientes menores de 13 afios y mayores de 40 afios.
- Pacientes que tengan en su tratamiento solo un medicamento
Salbutamol o Esteroides.

ya sea Aminofilina,

L\VARIABLES DE ESTUDIO:
61~ AMINOFILINA.
- Definicion conceptual: Farmac
Asma Bronquial, el Enfisema y

ento del

o broncodilatador, utilizado en el tratami
(complejos)

la Bronquitis. Se da por la combinacién

de Ia Teofilina y la etilendiamina.
- Definicién operacional: Pacientes a quie
- Escala de medicidn: Papeleta de recolecci
- Unidad de medida: Miligramos

nes se les administro dicho medicamento.
én de datos.




6.6.- TIEMPO.

- Definicion conceptual: Duracién de los fendmenos. ,

- Definicion operacional: Fecha y Hora de consulta de los pacientes con Crisis
Asmatica que fueron atendidos en la Emergencia de Medicina Interna del Hospital
General San Juan de Dios.

- Escala de medicién: Dia, mes, afio, hora.

- Unidad de medida: Papeleta de recoleccién de datos.

6.2.- CRISIS ASMATICA. ‘

- Definicién conceptual: Ataque, crisis o exacerbacién asmatica en un episodio. Otn
denominacién; Estado Asmatico. También se caracteriza porque el
broncoespasmeo no responde a la medicacién oral. A veces se acompafia de
hipoxia, cianosis y perdida de la conciencia.

- Definicidn operacional: Criterios de Fisher; Peak Flow, Frecuencia Cardiaca,
Frecuencia Respiratoria, Uso de Musculos accesorios, Pulso Paraddjico,
Sibilancias

- Escala de medicién: Leve, Moderada, Severa, Falla respiratoria inminente.

- Unidad de medida: Papeleta de Recoleccién de datos.

5.7.- CRITERIOS DE FISCHL.
- Definicién conceptual: Sistema de puntaje de Indice predictor.
- Definicién operacional; Puntaje obtenido por cada paciente segun Indice de Fischi

- Escala de medicién: FACTOR PUNTAJEDE O PUNTAJE DE 1
6.3.- NOMBRE. | Pulso/min <120 >120
- Definicion conceptual: Palabra que sirve para designar las personas o las cosas o Frecuencia respiratoria <30 >30
sus cualidades. Pulso paraddjico (mmHg) <18 >18
- Definicién operacional: Nombre del paciente Pf:aak Flow (lts/min) >120 <120
- Escala de medicidn: Ficha clinica. . Disnea . Ausente-leve Moderada-severa
- Unidad de medida: Papeleta de recoleccion de datos. Musculqs accesorios ® *
Sibilancias . .

6.4.- Si:_XO. - Unidad de medida: Papeleta de recoleccién de datos.

- Definicién conceptual: Diferencia fisica y constitutiva del hombre y de la mujer.
- Definicién operacional: Masculino y femenino.

- Escala de Medicién: Ficha clinica.

- Unidad de medida: Papeleta de recoleccién de datos.

1.8.- TRATAMIENTO.

- Definicidn conceptual: Cuidado y atenciones prestadas a un paciente al objeto de
combatir, mejorar, o prevenir una enfermedad, trastomo morboso o lesién
traumatica. Puede ser farmacolégico, utilizando medicamentos; quinirgico,
aplicando técnicas de esa Indole; o tratamiento de apoyo, ayudando al
mantenimiento de paciente. Puede ir dirigido especificamente a atacar el proceso
morboso o a tratar solo los sintomas sin actuar sobre la causa.

- Definicion operacional: Tratamiento del paciente con Crisis Asmdtica en la
Emergencia de Medicina Interna del Hospital General San Juan de Dios.

- Escala de medicidn: Salbutamol, Esteroides, Aminofilina.

edad. g i (
- Unidad de medida: Papeleta de recoleccién de datos. - Unidad de medida: Papeleta de recoleccidn de datos.

6.5- EDAD. - :
- Definicidén conceptual: Tiempo transcurrido desde el nacimiento. ‘
- Definicién operacional: Edad del paciente al momento de ingresara la emergencia
de Medicina Intemna del Hospital General San Juan de Dios con Crisis Asmatica.
- Escala de medicién: Pacientes comprendidos entre las edades de13 y 40 afios de
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.9.- EFECTO ADVERSO.

.- RECURSOS:

- RECOLECCION DE DATOS:

- g:g?;:m :;nzre‘%t::!: Toda manifestacién signo o sintoma no esperada del

B Cheraciona! Erecio dvarsos pragenthdes wnpacleriss
ératamiento se.ir]cluyé eluso de Ammo%ﬁnzesemados AR

5 p?:::; g:ln:aeg:;;d;:d i(.'E:lefa!e»z?, Pa!pita‘ciones, mareos, nauseas, hipotensién, dolor
convulsioﬂes_ , inquietud, ag;tac__ié-n y emesis, amitmias cardiacas, ‘

- Unidad de medida: Papeletas de recoleccién de datos

- IEiec:)nérnic::rs: Q.500.00.
- Fisicos: Bibliotecas, com i
e putadora, papeletas de archivo, libro de registros de
- Humanos: Personal de biblio
i i _ teca, personal de archivo, pers i
Médicos del Hospital General San Juan de Dios, Estu&ignteong!edhi;zﬁ:liﬁgo

g; : g: lg;is_c; ellrlb'ro de ingregos dela Em.ergencia de Medicina
fue}on atengiidoi nurrl1ero de hlsto!'ia clinica de la ficha clinica de los pacientes que
S diagnésti?:’; geEcr?izirgexg:aédfa Medicina Intema del Hospital San Juan de
g13desseptiembre Sy matica, en el perfodo del 1 de septiembre de 1996
84: Sz ﬁﬁ:ﬁiﬁ:ﬁ?ﬁh&n el archivo del Hospital General San Juan de Dios.
g a, ¥ se pasaron los datos en la papeleta de Recoleccion
8.5.- Se ordend la informaci i

cion obte i
8.6.- Se analizé la informacién obtenr:iiz.en -
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VIil. PRESENTACION, ANALISIS Y DISCUSION DE
RESULTADOS:

resenta la tabulacion de los datos obtenidos en la
oleta.

A continuacion sé p
recoleccién de los mismos a través delab

sentar estos datos se designan los distintes grupos de

Antes de pre
turas utilizadas.

tratamiento y las diferentes abrevia

Hospital General San Juan de Dios.

HGSJDD:
cibieron tratamiento con

Grupo *A": Pacientes que a su ingreso re
— Salbutamol, Estercides y aminefilina.
Grupo “B™: Pacientes que a su ingreso recibieron tratamiento con
Salbutamol y esteroides.
Grupo *“C": Todos aquellos pacientes que recibieron un esquema

de tratamiento diferente al grupo “A”y “B”. Y que no

fueron tomados en cuenta para la descripcién de los
resultados del tiempo de estancia ni sus efectos

secundarios pero sl para el Sexo y Grupo Etareo.




CUADRO No. 1.

DISTRIBUCION POR SEXO DE LOS PACIENTE
S CON
CRISIS ASMATICA, ATENDIDOS EN EL DEPARTAMENTO DE LA
EMERGENCIA EN LA SECCION DE MEDICINA INTERNA
EN EL HGSJDD DEL 1 DE SEPTIEMBRE DE 1996 AL

CUADRO No. 2.

DISTRIBUCION POR GRUPO ETAREQ DE LOS PACIENTES CON
CRISIS ASMATICA, ATENDIDOS EN EL DEPARTAMENTO DE LA
EMERGENCIA EN LA SECCION DE MEDICINA INTERNA
EN EL HGSJDD DEL 1 DE SEPTIEMBRE DE 1996 AL
30 DE SEPTIEMBRE DE 1997.

30 DE SEPTIEMBRE DE 1997,
SEXO FRECUENCIA
MASCULINO 161 PORSOE.(,;‘STAJE
FEMENINO 374 69.91
TOTAL 535 md 00
Fuente: Boleta de recolecclén de datos. '
QRAFICA No. 1.
DISTRIBUCION POR SEXO DE LOS PACIENTES —’

CUN CRISTS ASMATICA

B MASCULINO
B FEMENINC

L

Fuente: Boleta de recoleccién de datos.

En el cuadro y gréfica 1, se puede obs
afectad_o es el femenino con un TO%‘,) t:orreSp;:\dr?t;;1dc§I u; S:)f/oe);? sn;:s
m:scuhno. Es importar_fte hacer ver que no hay datos sobre que sexo es el
mas afectado en lavliteratura internacional que se han hecho. Los
resutados aqul obtenidos, evidencian que el sexo que mas se enferma y
{)oonz Eisntcp consufta a la Emergencia es el femenino, aunque no hay que
como'oe::?::; ;Jrn t;lio :b;oluto,' puesto que intervendrian otros factores
trabajé, factores culturgles, l:tzf:mble, A RURIpHEER, ARG o pn

GRUPO ETAREO | FRECUENCIA | PORCENTAJE | ACUMULADO
13- 16 94 17.57 17.57
17-20 62 11.69 29.16
21-24 62 11.59 40.75
25-28 77 14.39 55.14
29 -32 60 11.21 66.35
33 - 36 66 12.34 78.69
37-40 114 21.31 100.00
TOTAL 535 100.00 100.00

Fuente: Boleta de recoleccién de datos.

GRAFICA No. 2.

DISTREBUCION POR EDAD DELOS PACIENTES
CON CRISIS ASMATICA.

25. 29- 33-3
18 20 24 28 32 38 40
A A A A A A A

Fuente: Boleta de recoleccién de datos.

En el cuadro y grafica 2, se evidencia que el grupo etareo que mas
consultd por Crisis Asmatica es el comprendido entre 37-40 afios con un
21.31%, seguido el de 13-16 afios con un 17.57%, y el que menos consultd
fue el comprendido entre 29-32 afios con un 11.21%, se puede decir que
el 55.14% de los casos se encuentran por debajo de los 28 afios, lo que
evidencia que estas personas son las que mas consultan a la Emergencia.
La mayoria de estudios mencionan porcentajes en poblaciones infantiles y
poblaciones de edad avanzada, que estd lejos de poder relacionar con las

obtenidas por no tomar esos grupos de edad.
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CUADRQ No. 3.

TIEMPO DE ESTANCIA DE LOS PACIENTES CON
CRISIS ASMATICA DEL GRUPO "A”, ATENDIDOS EN EL
DEPARTAMENTO DE LA EMERGENCIA EN LA SECCION DE
MEDICINA INTERNA DEL HGSJDD DEL 1 DE SEPTIEMBRE DE

1996 AL 30 DE SEPTIEMBRE DE 1997. ..

TIEMPO FRECUENCIA | PORCENTAJE | ACUMULADO
INGRESO 9 3.39 3.39
2 - 6 HRS. 90 331.96 37.35
6 — 12 HRS. 79 29.82 67.17
12 = 24 HRS. 71 26.79 93.96
24 — 48 HRS. 16 6.04 100.00
TOTAL 265 100.00 100.00
Fuente; Boleta de recolaccién de datos.
GRAFICA No. 3.

DISTRIBUCION POR TIEMPO DE ESTANCIA ENLOS
PACIENTES CON CRISIS ASMATICA QUE RECIBIERON
TRATAMIENTO "A",

g & ¢ ¢ g @
E§ & EE G
TR RE
.

Fuente: Boleta de recoleccién de datos.

En el cuadro y grafica 3, puede observarse que en el grupo “A”

(Salbutamol-Esteroides-Aminofilina), apenas el 3.39:% de los pacnentesg g:}a
egresado antes de 2 horas desde su ingreso, mientras que un 3_3. %
egreso entre 2-6 horas. Otro 30% tuvo un tiempo de estancia hospitalaria
entre 6-12 horas. Es importante notar que entre 24-48 horas se egresé un
6% de los pacientes.
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CUADRO No. 4.

TIEMPO DE ESTANCIA DE LOS PACIENTES CON
CRISIS ASMATICA DEL GRUFO “B”, ATENDIDOS EN EL
DEPARTAMENTO DE LA EMERGENCIA EN LA SECCION DE
MEDICINA INTERNA DEL HGSJDD DEL 4 DE SEPTIEMBRE DE
1996 AL 30 DE SEPTIEMBRE DE 1997,
| TIEMPO FRECUENCIA | PORCENTAJE ACUMULADO
INGRESO 13 11.02 11.02

2 -6 HRS. 51 43.22 54.24
6 - 12 HRS. 41 34.74 88.98
12 - 24 HRS. 13 11.02 100.00
24 - 48 HRS. 0 0.00 100.00

TOTAL 118 100.00 100.00

Fuente: Boleta de recolaccion de datos.

3

GRAFICA No. 4.

DISTRIBUCION POR TIEMPQ DE ESTANCIA ENLOS
PACIENTES CON ERISIS ASMATICA QUE RECHBIERON

TRATAMIENTO "B,

D PCRCENTAE

-

Fuente: Boleta de recoleccién de datos.

En el cuadro y gréfica 4, se observa que el 11.02%
que - recibieron tratamiento de| grupo "B*
estuvieron en la Emergencia menos de 2 horas, 4
tuvieron un tiempo de estancia entre las 2 y 6 horas
que estuvieron entre las 6
48 horas. El 100%

de 24 horas.
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de los pacientes

(Salbutamol-Esteroides)
3.22% de los pacientes
, Seguido de un 34.74%
¥ 12 horas, no quedando ninguno entre las 24 a
de los pacientes estuvieron en la Emergencia- menos




-

Como puede observarse en los cuadros 3 y 4, al compararlos se
nota que el 67.17% de los pacientes del grupo "A” egresé antes de 12
horas de tratamiento, contrario a los del grupo “B* que casi el 90% de ellos
egresé en el mismo periodo. Asi también ninguno de los pacientes de este
ultimo grupo permanecié mas de 24 horas, no as! en el grupo “A” que
todavia después de 24 horas el 6% permanecié en tratamiento.

CUADRO No. 5.

CRITERIOS ANOTADOS EN LAS PAPELETAS DE LOS
——PACIENTES CON CRISIS ASMATICA ATENDIDOS EN EL
. DEPARTAMENTO DE LA EMERGENCIA EN LA SECCION DE
" MEDICINA INTERNA DEL HGSJDD, DEL 1 DE SEPTIEMBRE DE
1996 AL 30 DE SEPTIEMBRE DE 1997.

CRITERIOS FRECUENCIA *PORCENTAJE
PULSO/MIN. 470 87.85
FREC. RESP. 99 : 18.5
PULSO PARADOJ. 0 0.00
PEAK FLOW 29 5.42
DISNEA 535 ' 100.00
MUSC. ACCES. 10 1.87
SIBILANCIAS 535 100.00
TOTAL 535 100.00

Fuente: Boleta de recoleccién de datos.
*Porcentaje: Basado sobre el nimero lolal de
pacientes que se tomaron para el estudio.
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GRAFICA No. 5.
DiS TRIBUCION DE CADA CRITERIO DE FISCHL ENLAS
PAPELETAS DELOS PACIENTES CON CRISIS
ASMATICA,

600

500

400

miE203@d
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Fuente: Boleta de recoleccién de dalos.

1.- Pulso/min. _
2.- Frecuencia respiratoria.
3.- Pulso paraddiico.

4 - Peak Flow.

5.- Disnea. _

6.- Mdsculos accesorios.
7.- Sibilancias.

En el cuadro y grafica 5, con respecto a los criterips de Fischl galia
Asma se pudo encontrar que fueron anotados de manera incompleta. tr?a z
" Disnea y Sibilancias fueron encontrados en todas las pqpeletas_. ::geﬁna 5
que pulso solo se anota en el 87% de los casos, Frecuencia respir gl
el 18, Peak Flow en el 5% aproximadamente ¥ p_ulsc? paradcncode? n ga n
papeleta. Todo esto puede deberse a la evaluacién incompleta c? pjr; e
que ingresa a la Emergencia ya sea por la fatta de un : Ocortancia
adecuado, la falta de tiempo del evaluador. Esto es de sumallmgt e
ya que todos los datos debieran anotarse y evaluar asl el esta
severidad del paciente.
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EFECTOS SECUNDARIOS ENCONTRADOS EN LOS PACIENTES
CON CRISIS ASMATICA DEL GRUPO “A”, ATENDIDOS EN EL
DEPARTAMENTO DE LA EMERGENCIA EN LA SECCION DE
MEDICINA INTERNA DEL HGSJDD, DEL 1 DE SEPTIEMBRE DE
1996 AL 30 DE SEPTIEMBRE DE 1997.

CUADRO No. 6.

EFECTO SEC. FRECUENCIA PORCENTAJE
NAUSEAS 54 20.38
TREMOR 32 12.08

TAQUICARDIA 71 26.79
SIN EFECTO SEC. 108 40.75
TOTAL 265 100.00

Fuente: Boleta de recoleccitn de datos.

GRAFICA No. 6.
DISTRIBUCION DE LOS EFECTCS SECUNDARIOS
EN PACENTES CONCRISIS ASMATICA
QUE RECIBIERON TRATAMIENTO DEL GRUPO “A",

B NAUSEAS

B TAQUICARDIA

O TREMOR
OSINEFECTO SEC.

Fuente: Bolata de recolsccitn de datos.

En el cuadro y gréfica 6, se observa que los efectos colaterales que
Se presentaron en el grupo *A” (Salbutamol-Esteroides-Aminofilina) fueron:
Taquicardia con un 26.79%, Nauseas con un 20.38%, Tremor con un
12.08%, los pacientes que no presentaron ningtn efecto secundario
comesponden al 40.75%, se hace ver que no se puede tomar como la
Aminofilina el causante directo de todos estos efectos colaterales, ya que
el Salbutamol también puede presentar Tremor, Taquicardia, etc., vy
ademds pueden tener efecto sinérgico.
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CUADRO No. 7.

EFECTOS SECUNDARIOS ENCONTRADOS EN LOS PACIENTES
CON CRISIS ASMATICA DEL GRUPO “B”, ATENDIDOS EN EL
DEPARTAMENTO DE LA EMERGENCIA DEL HGSJDD, DEL 1 DE
SEPTIEMBRE DE 1996 AL 30 DE SEPTIEMBRE DE 1987.

EFECTOS SEC. FRECUENCIA PORCENTAJE
TAQUICARDIA 15 12.71
TREMOR 21 17.80
SIN EFECTOQ SEC. 82 69.49
TOTAL 118 100.00
Fuente: Boleta de recoleccién de datos.
GRAFICA Ne. 7.
DISTRIBUCION DELOS EFECTOS SECUNDARIOS
ENLOS PACIENTES CON CRISIS ASMATICA
QUE RECIBIERON TRATAMIENTO DEL GRUPO "B™.
BTAQUICARDIA
ETREMOR
OSIN EFECTO SEC.

Fuente: Boleta de recoleccién de datos.

En el cuadro y grafica 7, se observa que los efectos colaterales q‘:Je
se presentaron en ef grupe “B* fueron: Tremor con oun 17.80%,
Taquicardia con un 12.71% y sin efectos colaterales un 69.49%. En esie
grupo no aparecen Nauseas como efecto colateral, por lo que se podria
pensar que al no usar la Aminofilina se controlaria este efecto.

Se puede notar también que el uso de SalbutamolEsteroides-
Aminofilina, producen mayor nimero de efecto_s colaterales
aproximadamente el51%, en contraste con el 31"{0 aproximadamente de
los que utilizaron Unicamente Salbutamol y Esteroides en su tratamiento.




1X. CONCLUSIONES.

1X. CONLLLUD 2=

1.- El sexo gue mas consutta en Crisis Asmdtica @ la Emergencia del Hospital

General San Juan de Dios es el Femenino.

2.- El grupo etareo que mas consultd con Crisis Asmatica 2 la Emergencia del
Hospital General San Juan de Dios fue &l comprendido entre los 13-28 afios.

3- Los pacientes con Crisis Asmatica, que recibieron tratamiento con Salbutamol,
Esteroides Y Arninofilina permanecen méas tiempo ingresados en ta Emergencia que

los pacientes con Crisis Asmatica, que recibieron tratamiento con Salbutamol Y
Esteroides (nicamente.

4- Los registros clinicos de los pacientes con Crisis Asmatica, con llenados de
manera incompleto, ya que no son registrados todos los sintomas y signos clinicos
necesarios para su atencion.

5- El uso de la Aminofilina en el tratamiento de la Crisis Asmatica No mostrd
mayores beneficios que los que usaron Salbutamol ¥ Esteroides unicamente.

6- Los pacientes Qque recibieron tratamiento con Salbutamol, Esteroides Y

Arninofilina tienen mayores efectos gecundarios gue los que usaren Salbutamol Y
Esteroides unicamente.
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X. RECOMENDACIONES.

A RECGUNMENUAI T ==
1.- Crear un documento clinico adecuado para los pacientes con Crisis Asmatica,
sn donde evaluen todos los criterios de Fischl, desde su ingreso hasta dar de alta
al paciente.

2. El expediente clinico debera ademas tener en forma ordenada la evolucién del
paciente para due los otros Médicos de tumo conozcan ¥y lleven un adecuado
iratamiento a dichos pacientes.

31— Que los Médicos Residentes y en particufar los estudiantes de Medicina tengan
conocimientos sobre como evaluar, el manejo ¥ tratamiento correcto de los

pacientes con Crisis Asmatica.

4 - Evaluar el uso de otros medicamentos que pueden darse junto al tratamiento con
Salbutamol y Esteroides y qué disminuyan los efectos secundarios que con [a
Aminofilina se presentan. As{ contribuir a disminuir el coste para el Hospital y los

pacientes.
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X1, RESUMEN.

Al = s

TITULO: USO DE LA AMINOFILINA EN EL TRATAMIENTO DE LA CRISIS
FMATICA.

Estudio de tipo descriptivo retrospectivo—prospecﬂvo, realizado en el Hospital
\neral San Juan de Dios en el periodo comprendido del 1 de septiembre de 1996 al 31 de
tiembre de 1997. El cual evaluo el peneficio en el tratamiento de los pacientes con
isis Asmatica tomando en cuenta el tiempo de estancia y los efectos secundarios que
psentaron los pacientes que recibieron Salbutamol, Esteroides y Aminofilina en un grupo
s que recibieron solo Salbutamol y Esteroides en el otro. Para lo que se obtuvo un total
3535 expedientes clinicos, obteniendo |a informacién en la boleta de recoleccion de
t

0S.

Se encontré gue el sexo que consufta mas es el femenino con un 70%, el grupo
reo gue mas consultd es el de 13-28 afios. El porcentaje de pacientes que permanecian
nos de 24 horas para los que recibieron Salbutamot—Esteroides-AminoﬁIina fue del

1,06% Y para los qué usaron Salbutamot-Esteroides fue del 100%.

Ademds se evidencia la falta de un buen examen clinico y de un registro Médico que
e a los pacientes comrectamente desde su ingreso hasta el egreso de los mismos,
e representaria un mejor control del grado de severidad del paciente, de su evolucién, del
arecimiento de los efectos secundarios y un mejor tratamiento por parte del personal

icargado del paciente.

El aparecimiento de los efectos secundarios se presentd mas en los pacientes que
“cibieron tratamiento con Salbutamol—Esteroides—Aminoﬂlina, sjiendo nauseas, taquicardia
tremor para estos en contraste con los que utilizaron solo Salbutamol—Esteroides que

leron taquicardia y tremor.

L Con respecto al fin principal de la investigacion el beneficio de la Aminofilina en el
atamiento de la Crisis Asmatica no es satisfactorio, dado el mayor tiempo de estancia y el
parecimiento o aumento de los efectos secundarios que los pacientes presentaron.
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6.- TRATAMIENTO:

INGRESO 2-8 HRS 6-12 HRS 12-24 HRS 24-48 HRS

7 . EFECTOS ADVERSOS:
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