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1. INTRODUCCION

El Asma Bronquial, es una enfermedadmuy frecuente en la población en general,
dios epidemiol6gicoshan estimado que un 4 a 5% de la poblaciónestadounidensela
¡ce, no habiendo estudios en nuestro medio sobre su frecuencia, ya que en las
,rgencias se tienen solamente los pacientes que consu~an por Crisis Asmática, siendo
lximadamente un 25% de los que consu!an a dicho departamento.

Al presentar Crisis Asmática recurren a los servicios de Emergencia en donde se dan
1tos tipos de tratamientos, entre los principales: Salbutamol, Esteroides Y

Aminof¡fina,

'os que reciben solo Salbutamol y Esteroides. Se tiene controversia sobre el uso de

10filina en el tratamiento de estos pacientes, según diversas revisiones, por no
entar una mejor evolución y al contrario relacionarse con más efectos secundarios.

El tratamiento adecuado de estos pacientes, depende de un buen examen clinico al

'so para evaluar el grado de severidad del paciente y de un buen control durante su
ncia, para lo cual se tienen como instrumento además de los datos generales del
ente, los criterios evaluados y aceptados, y que son los criterios de Fischl.

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

Se obtuvo información sobre el sexo y grupo etareo, encontrándose que el más
:tado es el femenino con un 70% Y

que las edades que más consu~an son las de 37-40

s y 13-16 anos, con un 21.31 Y 17.57% respectivamente, Y se tabularon las variables

10tiempo de estancia y efectos secundarios, encontrando diferencia en los dos grupos
recibieron tratamiento (Grupo 'A':

Salbutamo~Esteroides-Aminofilina y Grupo 'B':

)utamo~Esteroides), como por ejemplo, mayor tiempo de estancia en el grupo 'A',
1%permaneclan en la Emergencia entre las 24--48horas, 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 información sobre los criterios de
:hl anotados que se obtenlan de las papeletas de los pacientes, se observó que dos
¡nos fueron anotados en el1 00%, estos fueron disnea y sibilancias, y que le segulan el
¡Ocon un 87.8% Y la frecuencia respiratoria con un 18.5%.

Se pudo observar que tales registros cUnicos, no se adaptan a tales necesidades, Y
, además de no ser evaluados correctamente no se tiene información adecuada desde

ingreso y durantesu estanciaen la Emergencia.
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11.DEFINICION DEL PROBLEMA
.

La Crisis Asmática es una de las urgencias que con frecuencia se presenta en las
gencias de los hospitales, siendo esta ehlre las principales causas de consu~a. En
¡~imos anos se ha reportado un aumento en el número de muertes por ano.
)cados por asma(14,19) atribuyéndose varias causas entre las que se mencionan:
,stimaci6n del asma aguda, sedaci6n. subutiüzaci6n de corticosteroldes Y
:odilatadores, infecci6n, y desconocimiento de los efectos adversos(19).

Se le define como un estado en el cual existe una intensa obstrucci6n de las vlas
ralorias que persiste por dlas o semanas y que no responde a la medicaci6n
11). Por tanto estos pacientes recurren a las emergencias para su tratamiento.

La Crisis Asmática requiere de un manejo inmediato y es aqul donde surge la
!tud so.bre el mismo. Durante tiempos, se ha utilizado la Aminofilina como
",varue en el tratamiento, esto es junto con Beta-agonistas, Y

esteroides, pero hay

oversia con el uso de la Aminofilina, ya que estudios realizados demuestran que
I medicamento no aumenta la broncodilataci6n que los Beta-agonistas Y que solo lo

lporta son efectos secundarios indeseables(5,6.12).
.~

Entre los principales efectos colaterales encontrados en los pacientes con crisis
ltica y que recibieron tratamiento coadyuvante con Aminofilina están: signos de
IUlaci6nprogresiva 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, revisó las fichas cllnicas de los pacientes que recibieron
ruento para Crisis Asmática en la Emergencia de Medicina Intema del Hospital
,ral San Juan de Dios, y se describió el uso coadyuvante de Aminofilina en la
ría y en el tiempo de hospitalizaci6n, asl también se describieron los efectos
ndarios encontrados y los criterios de Fischl anotados.

.
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111,JUSTIFICACION .

La Crisis Asmática es una de las enfermedades que con más frecuencia se observar
en las emergencias de los hospitales y por lo cual necesita de un conocimi ento y abordajE
inmediato del tratamiento más adecuado.

Varios estudios, han reportado que el uso coadywante de Aminofilina en e
tratarruento de los pacientes con Crisis Asmática, no trae ningún beneficio, si bien sol<
efectos adversos que hacen innecesario su uso (5,6). Por tal motivo muchos centrO!
médicos ya no usan la Aminofilina como tratamiento coadywante en los casos de Crisi!
Asmática.

Tomando en cuenta que parses como el nuestro, en los cuales los recursos son
mitados, se deberra analizar el uso de otros medicamentos que han sido estudiados y
ue hacen que el tratamiento sea más efectivo, agregarios al esquema y asl aportar una
1ejor atenciéo a los pacientes que padecen de esta enfermedad. A la vez por la fana de
studios sobre el tema, en Guatemala se hace el siguiente como un primer paso hacia el

nálisls de lo que en otros paIses ya se llevó a cabo, como es la no utilización de la
minofilina, y favorecer el uso de otrosmédicamentos.

Ei presente estudio tiene su enfoque principal en una descripciéo del uso de la
minofilina como tratamiento coadywante en los pacientes con Crisis Asmálica, que
,eron atendidos en la Emergencia de Medicina Intema del Hospital General San Juan de
'ios en el periodo 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 Asmática es
lportante O no y asl establecer un protocolo da atenciéo que no lo incluya, además
centivar a dirigir los recursos econémicos hacia medicamentos qua si ayudan an al
,anejo y recupe~aciéo de dichos pacientes.

4



IV. OBJETIVOS

:NERAL:

.Evaluar los beneficios en el uso de Aminofilina como coadyuvante en el
tratamiento de los pacientes con Crisis Asmática 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
administró Aminofilina en su Crisis Asmática.

.Cuantificar el tiempo de estancia hospitalaria de los pacientes a quienes no
se ies administró Aminofilina en su Crisis Asmática.

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

.Determinar si se incluyen los criterios de atención para el diagnóstico
de Crisis Asmática en las fichas cllnicas de los pacientes.



V. REVlSION BIBLlOGRAFICA

CRISIS ASMA TICA:

DEFINICION: Estado en el cual existe intensa obstrucción de las vlas respiratoria:
e persiste por dlas o semanas, que no responde al tratamiento oral(11.12), ¡nhalados
'ectados(12). Otros lo refieren como un episodio progresivo de dificunad respiratori.
i, sibilancias y opresión retroestemal, como slntomas únicos o combinados(5
,racterlsticamente se acompanan de un deterioro de la función pulmonar medible fácil
ietivamente por el FEP I el VEF1(5).

Las exacerbaciones reflejan casi siempre una falla en el tratamiento a largo plazo, I
utífización de antiinflamatorios, o la exposición masiva a agentes alérgicos

antes(5). El progreso de la crisis puede ser en dlas, horas o incluso iniciarse en form
)ita. LA MORBIUDAD y MORTAUDAD SE DEBE SIEMPRE A L
~ORRECTA APRECIACION DE LA SEVERIDAD, LA DEMORA EN INICIAR E
JlTAMlENTO'O EL NO TRATARLA EN FORMA ADECUADA (S).

Constituye una de las principales causas de consuna a las emergencias de lo
spitales, y a pesar de el nuevo-.desarrollo de medicamentos para el manejo de esto
:ientes, la incidencia y mortalidad causadas por Crisis Asmática. han experimentad
nfortunado crecimiento en los únimos anos (3,14).

Para entender el desarrollo es esta enfermedad es necesario, revisar lo
:anismos por el cual se establece el desarrollo de la obstrucción de las vla
oiratorias.

PATOGENIA: El denominador común es la hiperreactividad inespeclfica del árb,
¡ueobronquial(11). En los asmáticos, ésta se correlaciona adecuadamente con la
,ifestaciones cllnicas de la enfermedad. Cuando existe una elevada reactividad de la
; respiratorias, la función pulmonar se hace inestable.

Tanto en los individuos normales como los asmáticos, se sabe que la reactividad d
vlas respiratorias aumenta con las infecciones virales del aparato respiratorio y tras I
osición a oxidantes que contaminan el aire, como el ozono o el dióxido de nitrógenc,virus tienen consecuencia más profundas y tras una infección aparentemente trivial d
vlas respiratorias superiores, la reactividad de éstas puede permanecer elevad
antemuchas semanas. En cambio, tras la exposición al ozono, la reactividad de la
; respiratorias permanece elevada solo durante unos dlas. Los alérgenos puede
,entar la reactividad de las vlasrespiratorias en unos minutos y hacer que permanezc



elevada sólo durante varias semanas. Si la dosis de antlgeno es lo bastante a~a, los
episodios agudos de obstrucción pueden ocurrir diariamente durante un periodo de
tiempo prolongado después de una sola exposición.

Se han propuesto diversas causas para el aumento de la reactividad de las vlas
respiratorias en el asma; sin embargo, el mecanismo básico sigue siendo
desconocido(11,22). En la actualidad, la hipétesis más popular es la de la inflamación de
las vfas respiratorias(3,20). Tras la exposición a un estimulo iniciador de las células que
contienen mediadores, se produce la activación de las células cebadas, los bas6filos y los
macr6fagos, que segregan diversos mediadores que tienen efectos directos sobre el
músculo liso del aparato respiratorio y la pel111eabilidad capilar, provocando asl una
intensa reacción local que puede seguirse de otra más crónica. Esta úttima puede ser
consecuencia de factores quimiotácticos que reclutan elementos celulares hacia el lugar
de la lesión. Además, se piensa que los efectos agudos y crónicos de la secreción de
mediadores y de la infittración celular causan lesiones epiteliales con afectación de las
terminaciones nerviosas de las vlas respiratorias y activación de reflejos axónicos.

Los estimulas que incrementan la reactividad de las vlas respiratorias e inducen los
episodiQL agudos de asma se pueden agrupar en siete categorlas principales:
alergénicos, fal111acol6gicos, ambientales, laborales, infecciosos, relacionados con el
ejercicio y emocionales(3, 11).

ALERGENOS: Esta depende de una respuesta a la IgE controlada por los linfocitos
T y B Yactivada por la interacción del antlgeno con moléculas de IgE unidas a las células
cebadas(3,8,11,18,20,22). La mayor 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 periodos de tiempo considerables. Una vez ocurrida
la sensibilizaciéÁi, 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 etiol6gicamente con el desarrollo del asma en el 25 a 35% de
todos los casos y quizá son un factor coadyuvante en otra tercera parte. El asma
alérgica suele ser estacional y se observa con más frecuencia en los ninos y aduftos
lÓVen?S(3,8,12). Una fOl111ano estacional pueden aparecer en relación con plumas, caspa
de animales, ácaros del polvo, mohos y otros antlgenos presentes de fOl111aconstante en
el ambiente.

Se desconoce el mecanismo mediante el cual la inhalación del antlgeno provoca un
episodio agudo de asma, pero parece depender en parte de interacciones antlgeno
anticuerpo en la s~perficie de las células cebadas pulmonares, con la consiguiente
generación y secreción de mediadores de la hipersensibilidad inmediata. Actualmente se
postula que las partlculas más pequen as atraviesan las defensas del pUlmón y entran en
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contacto con las células cebadas que están entrelazadas con el epitelio en la superficie
luminalde las vlas respiratorias centrales. .

Empleando pruebas de provocación, a través de inhalación de alérgenos, se han
podido dilucidar importantes fenómenos fisiopatol6gicos. del asma(3). AsI, se ha
demostrado la existencia de respuestas temprana y tardla a tales antlgenos(3, 11). En la
fase temprana tiene lugar un fenómeno de broncoconstricción 15 minutos después de la
exposición al estimulo, el cual coincide con la liberación de mediadores qufmicos por
parte de los mastocitos.

Esta fase temprana se debe a la intefTelación entre la inmunoglobulina e (lgE) y 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 más tarde observándose un
broncoespasmo más persistente, con hiperreactividad bronquial y aparición de cambios
inflamatorios en la mucosa bronquial. En dicho fenómeno, los broncodilatadores tienen
poco efecto, pero los corticoides son capaces de inhibirio(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 prefol111adas como histamin~a,. Trlptasa o
carboxipeptidasas, sustancias derivadas del ácido araquidónico tipo leucotrienos (!J) y
prostaglandinas (PG). -

Al mismo tiempo son liberadas ciertas citocinas del tipo interleucina-4 (lL-4), factor
de necrosis tumora~affa (TNF-affa), interfer6n-gama (INF-gama), IL-5 e IL-6. Histamina,
leucotrieno C4 (LTC4) y prostaglandina 02 (PG02) son potentes agentes que producen
contracción del músculo liso bronquial y aumentan la pel111eabilidad vascular, lo que
genera el edema y broncoespasmo de la respuesta temprana. AsI mismo, en la fase
tardla,con generación de IL-4 e IF-gama se modula la producción de IgE por parte del
linfocitoB, y de molécula de adhesión molecular por parte del endotello. Estas úttimas
esenciales para la migración de los leucocitos circulantes hacia el parénquima pulmonar.
IL-S por su parte, interviene en la maduración y activación de eosinófilos. Otro conocido
fenómeno es la proliferación de fibroblastos por medio de histamina, LTC4 y triptasa, lo
que conduce al depósito de colágeno caracterlstico de la entidad(3,20).

Aunque se ha demostrado la infittración por neutrófilos en la mucosa, especialmente
en casos de asma fatal, no es claro cual es el papel que desarrollan dichas células en la
enfermedad, pero al parecer intervienen en el proceso inmunol6gico, por medio de la
prOducciónde factor liberador de histamina que activa mastocitos y bas6filos.

-.
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Origen Efectos

Leucocitos Quimiotaxis
Mastocitos

I
Mastocitos Contracción de músculo

fiso
ILeucocitos Hiperreactividad de la

vla aérea

Células epiteliales Producción de moco
Eosinófilos

Células epiteliales Quimiotaxis

Eosin6filos

. . o broncodilatador.Por lo anterior,esclaroqueel epitelioes capazde interactuarconUno de los elementosmás estudiados en esta patologla es el eosln6filo. , com d I célulasquemedianel procesoinflamatoriodelasma.evidencia clfnicay experimental revela que es uno de los factores constantes demost" cada una e as .
por autopsia, lavado broncoalveolar y biopsia bronquial, e incluso para algu~ t nfennedad se presenta una estrecha interrelación, en la cual cada una deinvestigadores su.número se correlaciona con la severidad de la enfennedad(3). Esto, En

,
es a e

az de influenciar a las demás por medio de citocinas, derivados del
d d

.
ut d fi ' I b 't ' ' fll ' d

. laS céluas es cap d fi
. IBeva o a Iversos a ores a e Inlr e asma como una ronqulls eoslno Ica escamaij. .dónico y sustancias prefonnadas. Sin embargo, aún queda por e Inlr e

crónica. Se produce por un proceso de diferenciación a partir de una célula precursq áCido ara~ul
d cada una de eilas en esta compleja red de interacciones.

con el concurso de IL-3, IL-5 Y GM-CSF, cRocinas liberadas por células que intervienen I
papel exac o e

.
el proceso infiamatorio del asma. Las su~tancias contenidas en sus gránulo~, incl~er1< Recientemente se les ha dado una enonne' importancia a los leucotnenos como
protelna básica ma~or y peroXldasa eoslnoflllca lesl?n~n el epitelio br~n,qulal, mlentn

moléculas claves en el proceso fisiopatol6g~co del asma, e Incluso se han convertido en
que la protelna básica mayor provoca broncoconstncClón e hlperreactlVldad bronqul: tenciales blancos de acciones fannacol6glcas(3).
También es capaz de producir LTG-4, Yfactor activador de plaquetas, el cual actúa con,

po

un potente quimiotáctico que atrae eosinófilos, neutrófilos y macrófagos. Por ú~imo,
eosinófilo también secreta factor transformador de crecimiento-b, que estimula
producción de colágeno y fibronectina por el fibroblasto.

Existen dos variedades de finfocitos T CD4. Una de e~as, denominada Th
encargada de producir IF-gama, IL-2, IL-3 Y factor estimulante de colonias granulocil.
macrófago (GM-CSF), y la otra, Th2; que genera IL-3, IL-4, IL-5, IL-10 y GM-CSF(3,2(
IL-4 favorecen la producción de IgE, mientras Que IL-5 interviene en el reclutamiento
activación de eosinófilos. Por esto, los sujeros 'con predominio de Th2, muestn
tendencia a preseotarJenómenos alérgicos, Se ha dado marcada importancia a tal,
finfocitos como factores perpetuadores de las cascada inflamatoria dada su larga vi!
media y memoria inmunol6gica.

Durante mucho tiempo se consideró al epitelio bronquial simplemente como u
espectador inoc.ente que sufrla la agresión de las sustancias fiberadas en el asma. l
cierto es que tal presunción resu~ó falsa y, por el contrario, las células epitefiales juegan ~
papel protagónico en la etiopatogenia de la enfermedad. De hecho, liberan citocinas qu
son capaces de iniciar o magnificar el proceso inflamatorio. Generan IL-8 que funcio~
como un poderoso quimiotáctico para neutrófilos, finfocitos y eosinófilos, al tiempo qu
inhibe la producción de IgE(2),

Además, las células epiteliales ¡¡beran ciertos factores hematopoyéticos como GN
CSF, factor estimulante de colonias macrófago, factor estimulante de colonia
granuloclticas y factor estimulante de colonia5-1, que promueven la sobrevida
proliferación y diferenciación de eosinófilos, neutrófilos y macrófagos. Además, IL-S qUi

estimula la producción de IgA y diferenciación de linfocitos T y macrófagos e IL-11 qUI
interviene en el crecimiento y diferenciación de finfocitos 8 y macr6fagos, Otra funciÓ
importante de dicha célula es la de actuar como presentadora de antfgenos, para lo CU2
expresan moléculas del complejo mayor de histocompatibilidad clase 11.Asl mismo, liberl
endotelina-1, que provoca contracción del músculo liso bronquial, y óxido nllrico que actúl
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EFECTO DE LOS LEUCOTRIENOS EN ASMA

Leucotrieno

84

C4

15HETE

8-15-DiHETE

La acción de fosfoiipasa A:2 sobre IIpidos de membrana produce ácido araquidónico,
el cual a su vez interviene en la formación de prostaglandmas por la vla de la
ciclooxigenasa, O bien, leucotrienos por la de 5-fipooxigenasa, Estas tres enzima s son
susceptibles de ser inhibidas por ciertos compuestos, y sobre ellas se ha generado
enorme cantidad de trabajos.

El epitelio bronquial, la slntesis de fosfoiipasa A:2 es estimulada,por IF-gama
y

TN:~
a~a, fenómeno que es inhibido por los glucocortlcoldes. La clclooXlgenasa a su vez
inhibida por AINES o corticoides.

10
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, ~ajo la derio~inación general de eicosanoides se agrupan diversos compuest(
blOlóglcamente act~vos, com,o leucotrienos, prosiaglandinas, tromboxanos y lipoxin . .

cuya estructura básica son áCidosgrasos oxigenados(3), ~
LA VIA DE LAS LIPOOXIGENASAS

y SINTESIS DE LEUCOTRIENOS: Por medio

de la enzima 5-lipooxigenasa (dependiente de calcio citosó/ico) y en presencia de ATP,Los leuco/nenos jueg~n u~ papel fundamental en la respuesta inflamatoriaa la lesic calcioiónicoy una ~rotelna activado~. especifica de fipooxigenasa, el á~ido. araq~idónico
y hasta la fecha, han sido Implicados en la patogénesis de varias enfermedad, es convertido en áCido 5-hldroperoXlelcosatetraenolco (HEPTE), en el Intenormismo de
Inflamatona~tal~s como asma, psoriasis y artritis reumatoidea, El estudio de I lamembrana. .
procesosfiSiOlógicosen losqueparticipandic~assustanciasmediadorasha llegadoa s~ , , , .,

.el punto de partl~a de novedosas estratéglas terapéuticas; es asf, como en los úftimo. A partir de este compuesto, se IniCiala slntesls de leucotnenos, en una secuencia
anos se han Identificado y sintetizado inhibidores blosintéticos especificas dicatalizada por lipooxigenasas que generan moléculas oxidadas inestables que devienen
leucotnenos, los cuales, además, han contribuido a la comprensión de los mecanismos dien leucotrieno A4 (LTA4) Y este a su vez es el precursor de los demás leucotrienos(3), Es
aCCiónde vanos de ellos(3). asl que por efecto de una hidrolasa l T64 se sintetiza el hldroxlácldo leucoroeno 64

(l T64), Este a su vez puede ser objeto de oxidaciones posteriores en el carbono 20, que
MOVILlZACION DEL ACIOO ARAQUIDONICO: La forma esterificada de ácide originan metabo/itos menos activos. Mediante una glutamina-S-transferasa, LTA4 se

araquldónlco está presente en todas las membranas celulares sin excepción y
es econvierte en un sulfidopéptido conocido como leucotrieno C4.

precursor fundamental de los distintos tipos de eicosanoides. La liberación de ácid, .
ara~Uldónlco se realiza en virtud a un complejo proceso biosintético, mediado po Los leucotrienos 04 y E4 se forman por procesos de transpeptidación donde
enzlmas especificas que insertan una molécula de oxfgeno dentro de la molécula de dipeptidasas remueven el ácido glutámico para el LT04 y la glicina para el LTE4, ambos
áCido (5,8:1.1,14-ácldo eicosatetraenoico), obteniendo un primer deri.vado (ácido 5son biológicamente activos. Estos úftimos forman con el LTC4 el grupo de los
hldroperoXlelcosatetraenoico) a partir del cual se forman los leucotnenos gracias a lasulfidopéptidos o cistenllleucotrienos.
acción'de lipooxigenasas. .

810SINTESIS DE LEUCOTRIENOS: La localización de la slntesis de leucotrienos
.0esJ?Ués-deun trauma o unproceso inflamatorio o infeccioso localizado se activa ladepende principalmente de dónde se produzcan las enzima s que controlan su bioslntesis.

movilización de ácido araquidónico(3). Para ello, en primera instancia es ~ecesaria laAsi la síntesis 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 acción de un receptol manera que sólo en ellas se forma LTA4; las enzima s que determinan la slntesis de LT84
dependiente de calcio que regula el influjo del ion, promoviendo la traslocación de una Yde sulfidopéptidos, se distribuyen más ampliamente, existiendo en un gran número de

enzima citosó/ica denominada fosfofipasa A2 (PLA2). células que actúan como secretoras de leucotrienos(3).

. ~sta enzima cataliza la hidró/isis de la forma esterificada de ácido araquidónico a la La enzima 5-lipooxigenasa está confinada a determinadas células mieloides, a saber:
POSICiónsn-2 éster. Muchas fosfolipasas con diferente peso molecular muestran unaneutrófilos, eosin6fi1os, monocitos, y macr6fagos. Los monocitos y macr6fagos
especificidad para unirse con el éster sn-2, incluyendo las formas dependientes e pentoneales producen tanto LT84 como LT04, en respuesta a estlmulos inmunológicos y
Independientes de calcio, las cuales están presentes en varios tipos de células, como,no in~unológicos, mientras que las demás cél~las menc,ionadas. secretan
macr~agos, neutr6filos, plaquetas y mastocitos, las cuales están involucradas en la predominantemente LT84 Y LTC4; por su parte, los eosm6filos activados srntetlzan Y
slntesls de eicosanoides. ~berangrandes cantidades de LTC4. La secreción de LT84 por el eosin6filo depende de

'lanas factores tales como el ingreso de calcio a la célula y la actividad de
Recientemente ha sido identificada una protelna que incrementa la actividad de la inmunoglobulina E. Los macr6fagos aiveolares, por estimulo inmunológico (lgE, IgG) Y

fOsfOiJp~sa A2 y que responde al influjo de citocinas como factor de necrosis tumoral Por estimulo no inmunológico (Ca++) secreta predominantemente LT84 Y LTC4. La
(FNT) ~Interteuclna1 (IL-1). Esta es al parecer otra manera de promover la formación de Inmunoglubulina. E, al actuar sobre los bas6filos, iJbera grandes cantidades de LT84 Y
leucotnenos por los leucocitos. Adicionalmente, es muy posible que una fosfolipasa A2 también pequenas cantidades de LTC4.
secrE;tora, presente. en la superficie del mastocito y otras células sangufneas, pueda estar
relacionada con la liberación de ácido araquidónico(3).
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UNOMODULACION: Tanto LTC4 y LTD4, estimulan la expansión d,e céiulasLa s~creclón, de leucotnenos A4, por accl~ parácnn,a, aut6cnna e I~cnna PUel ,'!'1M
tratadas con factor estimulante de colonias y se relaci?nan con la estlmulaclónproducir bios!ntesls de otros compuestos de la misma famlna, porque las enzlmas LTAC ""eloldes

proliferativos en los fibroblastos y las células epltenales del glomérulo,
se encuentran extensamente distribuidas en los diferentes tipos celulares, En estudios¡ de los procesos

vitro se ~a m?strado secre~ión activa d~ LTA4 en neutrófilos y mastocitos estimulad~
PLlCACIONES EN PROCESOS INFLAMA TORIOS: En asma bronquial y porcon calcIo lónico zlmosán e Inmunoglobullnas, ,IMd

la actividad de IgE y degranulación de los mastocitos, se incrementa la slnteslsmedio
fón de LTC4 el cual interviene en los procesos de broncoespasmo, nberación deLas células endo/eliales y plaque/as contienen LTC4 sinte/asa pudiendo generar a: YliberaCt'

s ede~a intersticial y quimiotaxis de neutrófilos, El tiempo que transcurredicho I,eucotrieno, a partir de la LTA4, generada en el neutrófilo, Se ha observado que 1 gocopr~a
e:;~sición un alérgeno y el incremento de LTC4 en fluido ~roncoalveolar, es

eritrocito carece de fosfollp~sa A2 y 5 IIpooXlgenasa por lo q~e no es capaz de produt desda~tecorto y también se ha demostrado aumento de las concentraciones unnanas deLTA4, pero tiene LTA4 hldrolasa, de tal manera que smtetlza el correspondlel'/¡ bast
'entes con ataques espontáneos de asma, rinitis alérglca o hlstona recienteleucotrieno a partir de derivados producidos por los neutrófilos(3), LTE4, e

t
n pac

lé
l
rgl'cosde evenos a '

R,ECEPTORES DE LEUCOTRIENOS: S~ han descrito dos Si~iOSde unión de a~a~
USO DE INHIBIDORES y ANTAGONISTAS DE LEUCOTRIENOS EN ASMA

de baja afinidad para LTB4, en la superficie del, ne,utrófilo, Mientras que para lo
BRONQUIAL:Para inhibir o suprimir la actividad de leuco/rienos, es efectivo bloqu:ar lareceptores de los leucotnenos sulfidopéptldos hay van aCión entre los modelos animales ~

' 5 li JO' genasa Pues como ya se mencionó ella desempena un papel cruclal en
" b h d'd 'd ffi ( enzima poo

"
,

"

humanos propuestos; estudios precHmcos en ratas y co ayos an po 1 o I en I Icar en I
b' Int sis del precursor primario de todos los compuestos de esta familia dePulmón) receptores a~amente selectivos de LTC4; aunqueno ha sucedido lo mismo e I~ lOS

' d
e

I b ' ' ón ' d ' d elcosanol eslos tejidos humanos, de tal manera que hasta el 'momento a roncoconstnccl In UCI .

por LTC4-se-a¡:>lica por la bioconversión del mismo a LTD4, sustancia que actúa sobil
AsI mismo, la actividad de LTD4 (también conocido como sustancia de reacciónreceptores en la membrana de las células musculares lisas..

lenta de la anafilaxia) puede ser contrarrestada mediante el uso de antagonistas
. . especificas, como la molécula Singular, actualmente en investigación y con potencJales

ACCIONES ESPECIFICAS DE LOS LEUCOTRIENOS: CONTRACCION DE LJ
aplicaciones para el tratamiento del asma. Puesto qu~ los cisteni~le,ucotrienos ~~mblén

MUSCULA TURA LISA: Est~dlos precH~lcos y :n humanos, In Vltro, han demostrado u
parecen intervenir en la producciÓll de moco, la regulaCión de la actIVIdad mucoclllar, los

potente efecto broncoconstnctor, postenor a.la InhalaCión de estos compuestos y vana
cambios en la permeabilidad vascular y la contracción del músculo liso, la terapl~ con MK-

receptores sugieren que la intensidad de dlc~a respue~a es mil ,veces supenor a 11476 Y MK-571 puede atenuar significativamente la respuesta bron~oespásllca a losobservada con. histamma y mucho más sostenida. En tejido bronquial y parenqul~atosl
cambios durante el ejercicio, reduciendo la disminución del volumen expIra/ano forzado enhumano, tanto LTC4 como LTD4 exceden en 1000 veces la potencia cont:achl di el primer segundo (FEV1).

histamina o prostaglandina F2alfa; la ú~ima de estas sustancias produce contracciones 111

sostenidas que pueden ser contrarrestadas por antagonistasespeclficos(3). Otros antagonistas de leucotrienos y cicloo:dgenasas descubiertos recientemente Y
quese encuentranen fases de estudios cl/nicos para tratamiento del asma son MK-886,

MODULACION DE LA PERMEABILIDAD Y CONTRACCION MUSCULAR: Po.lo! queinhibeparcialmente la respuesta asmática a un alérgeno extemo, zileutón,.incrementa
leucomenos del tipo de sulfidopéptidos se les atribuye el incremento de la permeabllldal el FEV1 sobre el valor basal y minimiza el broncoespasmo; SK&F 104353 disminuye la
del endotelio, seguido de la migración de las células proinfiamatorias al sitio de leslC~variaciónde FEV1 que ocurre después de la ingesta de aspirina,
inflamatoria. Luego pasan otros componentes celulares al espacio extravascul~
ocasionando edema, Estudios en humanos han mostrado que al inyectar moléculas dE Un tratamiento con inhibidor de lipoo:dgenasa A-78773, inhibe significativamente los
LTC4 Y LTD4, éstas actúan como agentes vasoconstnctores a nivel de la piel, los vaso! ~iveles de histaminay cantidad de protefnaspresentesen fluido nasal de pacientes
coronarios y las arterias renales. nnlticosdespués de un contacto alergénico.

SECRECION DE MOCO: Los sulfidopéptidos in vitro, aumentan la producción dI
moco en las vlas aéreas; de hecho, los leucotrienos C4 y D4 han demostrado gra~
potencia como secretagogos.
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FISIOPATO~OGIA: Aunque los mecanismos' ~tio'6gicos y patogénicos no e~ segundo (VEF1) sue': estar ce~ca del 30~ o menos d~1previsto y las velocidades
claram:nte definrdos, basados en modelos ex¡;>enm:ntal~s,haUazgos de anato~ rnesoespiratorias máxima y mlnrma del fluJo.están reducidas al 20% o men?s ?e las
patol6glca, es.t~dios de la~do bro~coalveolar e investigaciones genéticas, emerge esperadas. cuand~ se mantienen las a~era~lones de la mecánrca

d~ la respiración, elcuadro definrtlvamente Inflamatono, probablemente muhifactorial, con factor. atrapamiento de aire concurrente es muy Importante. En los pacientes agudos, el
precipitantes pr~inflamatoriosy de ~Uoslos grandes estudios epidemiol6gicos senalan ~ volumen residual (VR). se suele ~cerca: al 400%. de lo nOf!T1aly

e~á duplicada laagentes aler~é~lcos como los más Importantes en asmáticos con componente alérgicc capacidad funcionalresidual. Elpacl~nte tiende a decir que termina la cnsls cuando el VR
los factores Imtantes ya más desencadenanh¡s de la crisis que actúan s6l0 sobre I ha disminuidoal 200% del valor preVIstoy cuando el VEF1 asciende al 50%.
terreno inflamatorio(3).

La hipoxia es un dato omnipresente durante las exacerbaciones agudas, pero esDentro de. los factores proinflamatorios primarios se identifican dos grupos ( poco frecuente la insuficiencia ventilatoria franca, que acontece en el 10 a 15% de los
age~t:s etlol6glcOS:.alérgenos y ~rus resplratonOs(3,20); los cuales por contacto puedl pacientes que acud.en buscando tratamle~to. La mayorla de los pacientes tienen
precipitarhlperreactlVldadbronquial(HRB)por varias semanas. hipocapnia y alcalosls resplratona. En pacientes agudamente enfermos, el haUazgo de

una tensión arterial de dióxido de carbono nomnal tiende a asociarse a niveles bastanteEstudios poblacionales han demostrado por ejemplo que concentraciones minimi acentuados de obstrucción y, por consiguiente, cuando se encuentra en un individuo
de 3000 p6leneslcm3 ó 500 ácaros son suficientes para causar sensibilización. sintomático debe considerarse un signo de insuficiencia respiratoria inminentey tratarse

como tal. De la misma fomna, la presencia de acidosis metab6lica en un asma agudaLos virus respiratorios son capaces de disparar al menos temporalmente mÚ~ipleindica una obstrucción grave. La cianosis es un signo muy tardlo.
mecanismos inflamatorios por mecanismos' diversos entre los que se incluyel
denudación epiterial, activación de fibras C, aumen!G--Oe-permeabilidad a alérgenol -MANIFESTACIONESCLlNICAS: Los slntomas de asma consisten en la trlada de
mayor liberación de mastocitos por acción tardla, estfmulo de la slntesis de Igldisnea, tos y sibilancias. En su forma más tfpica, el asma es una enfermedad episódica y
especifica y betabloqueo(5,20). coexisten los tres slntomas.~Unicio del ataque, los pacientes experimentan sensación de

constricción en el tórax, a menudo con tos no productiva. La respiración se hace ruda y
Los virus son la causa de crisis asmática en menores de 5 anos, y en aduho audible y aparecen sibilancias en ambas fases de la respiración, la espiración se hace

probablemente del 10% de la crisis, siendo en los primeros los más involucrados el viroprolongada y con frecuencia aparecen taquicardia, taquipnea y leve hipertensión sist6lica.
sincitialrespiratorio y en los segundos los rinovirus(5,12). Los pulmones se hiperdistienden rápidamente y aumenta el diámetro anteroposterior del

. tórax. Se hace visible la actividad de los músculos accesorios y con frecuencia se
Se entiende por irritante,sustancias que precipitan el broncoespasmo en fomna málinstaura un pulso paradÓjico(6,11,22).Estos dos signos han mostrado un gran valor como

transitoria,en especial en individuoscon HRBde base, e incluyenestfmulos físicos corn(indicadores de la gravedad de la obstrucción. En presencia de algunos de eUos , la
el frlo, ejercicio o qulmicos, como inhalaciónde gases contaminantes como dióxido difunciónpulmonar tiende a estar más gravemente afectada que si fa~an. Es importante
azufre, dióxidode nitr6geno o C02. observar que el desarroUo de un pulso paradÓjico y el uso de músculos accesorios

depende de la generación de grandes presiones negativas intratorácicas.
El dato fisiopatol6gico caracterlstico del asma es la reducción del diámetro de la,

vlas aéreas respiratorias por la contracción del músculo liso la congestión vascular e La finalizaciónde un episodio suele estar detemninada por tos productiva de esputo
edema de la pared y la presencia de secreciones firmes y 'espesas(6,8,11,12,22). ' S espeso; que con frecuencia tiene la fomna cillndrica de las vlas respiratorias distales
resu~ado final es un incremento de la resistencia de las vlas respiratorias, disminuciónde(espirales de Curschmann) y que cuando se examina microsc6picamente a menudo
los volúmenes espiratorios forzados y de la velocidad del flujo,hiperinflaciónpulmonarj muestran eosinófilos y cristales de Charcot-Leyden. En situaciones extremas, las
del tórax, aumento del trabajo de la respiración, a~eraciones de la funciónde los músculosslbilancias disminuyen de forma considerable o incluso desaparecen por completo, la tos
respiratorios, cambios de la retracción elástica, distribución anomnal de la ventilación j Se hace marcadamente ineficaz y el paciente comienza a tener una respiración
flujosangulneo pulmonar con desequilibrio de sus relaciones y a~eración de los gases entrecortada. Estos hallazgos corresponden a la existencia de tapones mucosos difusos
arteriales. Cuando el paciente acude para recibir tratamiento, su capacidad vital forzada con riesgo de sofocación. Puede ser necesaria la asistencia con ver,tilaciónmecánica. En
tIende a ser menor o igual al 50% de la normal. Ei volumen espiratorio forzado en unlas cnsls asmátlcas se pueden producir atelectasias debidas a las secreclones
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condensadas. Son poco frecuentes otras compficaciones como neumotórax espontane~
o neumomediastino.

DIAGNOSTICO: El diagnóstico del asma se establece demostrando un,
obstrucción reversible de las vlas respiratorias. La reversibilidad se definE
tradicionalmente como un incremento del 15% o más del VEF 1 tras dos inhalaciones de
un agonista beta-adrenérgico(11). Pueden demostrarse reacciones positivas de roncha y
eritema de diversos alérgenos, pero estos 'hallazgos no guardan relación necesariamente
con los acontecimientos intrapulmonares. La eosinofilia en esputo y en sangre y las
determinaciones de IgE séricas son también útiles, pero no son especificas del asma
Las radiografIas de tórax que muestran hiperinfiación tampoco son diagnósticas.

En 1981 Fischl y col., pubficaron un sistema de puntaje de Indice predictor,
basándose en siete parámetros, y asignándole a cada uno un valor de o a 1 según la
intensidadcon que se presenta el factor. Estos son conocidoscomo criteriosde Fiscnl
para hospitalizacióny son(7):

FACTOR O PUNTOS 1 PUNTO

Pulsohnin
Frecuencia Respiratoria
Pulso paradójico (mmHg)
Peak Flow
Disnea
Músculos accesorios
Sibilancias

< 120
< 30
< 18
> 120

Ausent~leve

> 120
> 30
>18
< 120

Moderada-severa

Mayor de 4 puntos =Hospitalización.

TRATAMIENTO: Las exacerbaciones reflejan casi siempre una falla en el
tratamiento a largo plazo, la no utilización de antiinftamatorios, o la exposición masiva a
agentes alérgicos o irritantes(5). 8 proceso de la crisis puede ser en dlas, horas o incluso
iniciarse en forma súbita. La morbilidad y mortalidad en estos casos se debe caSI
siempre a la incorrecta apreciación de la severidad, la demora en iniciar el tratamiento o ei
no tratarla en forma adecuada.

El tratamiento de las exacerbaciones depende del paciente y su educación, del
entrenamiento y experiencia del médico tratante, de la disponibilidadfarmacol6gica y de
los recursos hospitalarios. Como las crisis pueden ser potencialmente letales, 105
pacientes con asma crónica moderada o severa, y los considerados de a~o riesgo, deben
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tener los recursos y la educación para manejar las exacerbaciones en su casa en forma
ternprana.

Elobjetivo del tratamiento puede resumirse en:

"Corregir la obstrucción bronquial rápidamente.
"Corregir la hipoxemia.
"Restaurar rápidamente la función pulmonar.
"Evitarfuturas recaldas. .

"Crear un plan de acción para futuras crisis.
"Expficar y entregar al paciente su plan de manejo antes de

darlo de a~a.

Para tener éxito en el manejo es crucial tener un diagnóstico de la crisis y su
severidad por una historia cllnica, un examen flsico, y en especial la medida de los flujos
espiratorios(5). La medida objetiva de la función pulmonar es critica y debe hacerse en
forma seriada. Deben monitorearse el pulso y la frecuencia respiratoria y hacer un
seguimientode slntomas y signos especlficos.

Hay pacientes con a~o riesgo de mortalidad, que requieren más educación,
seguimientomás estrecho y cuidado inmeoiato, los cuales se caracterizan por:

"Uso actual Oreciente de corticoesteroides.
"Hospitalizaciones por crisis en el ú~imo ano.
'Visitas frecuentes a urgencias en los úttimos meses.
"Intubación previa por asma.
"Problemas psiquiátricos o sociol6gicos graves.
"Incumplimiento con los planes de manejo o no disponibilidad de los

medicamentos prescritos.

La recuperación de las crisis usualmente toma dlas y la hiperreactividad bronquial
tarda meses en desaparecer. Es necesario hacer seguimiento de la función pulmonar
hastaobtener FEP normal o mejor personal.

..a
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Disnea Caminando Hablando En reposo
Acostado Sentado Encorvado

Habla en PárT;1fos Frases Pabbras

Conciencia ~n.d. Más agitado MJy agitado

Frecuencia respiratoria Aumentada Aumentada Más de 30/min

USO de los

músculos accesooos Usuamente No Usuainente Usuamente

Moderadas Intensas Intens¡¡¡s

< 100 100.120 > 120

ksente Presente Presente

< 10 rnmHg 10-25 rnm Hg >25 mm Hg

< 70"!O% 50-70% < 50%

Nonnal > 80 rnmHg <80mmHg
<45mmHg <45mmHg >45mmHg
>95% 91-95% <90%

~ ---

CLASIFICACION DE LA SEVERIDAD DE LA CRISIS: ta inicialadecuada al tratamiento,los que han progresado rápidamente,y los'espU
d
eS

rados con a~o riesgo de muerte deben clasificarse como más severamente
"0051 e

La forma de establecer la severidad de la crisis asmática está resumida en el;nterrnos.
siguientecuadro:

LEVE MODERADA SEVERA

Sibilancias

Pulsolminuto

Pulso
paradéjico

FEP
Post beta2
inhalado

Pa02
PaC02
Sat 02%

MANEJO HOSPITALARIO DE LAS CRISIS:FALLA
RESPIRATORIA

INMINENTE Las crisis severas pueden ser mortales. El tratamiento debe ser rápido y eficiente,
1uchasveces en la sala de urgencias se logra un buén cuidado. Las decisiones a tomar
e esquematizana continuaci6n:

Confuso

Movimientos
Paradójicos

Toraco~bdominales

Ausentes

Bradicarclia

Ausente

Fatiga muscular

Debe incluirse en la valoraci6n y seguimiento tantos parámetros como sea posible.
Si no hay una respuesta rápida el tratamiento debe hacerse más rigurosa la valoración
No todos los Indices deben estar presentes, pero el FEP, el pulso y la frecuencia
respiratoria deben ser vigilados cuidadosamente. Les pacientes que no tienen una.
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VALORACION INICIAL --.,
Historia examen ffsico evaluaciónfuncional otros examen"s.

I
TRATAMIENTO INICIAL

'6eta2 agonlsla inhalado: 4 Inhalaciones c120 mino O nebullzaclón
c120 mino Durante 1 hora.

'02 suficiente para lograr Sal. 02 > 9'0%.
.Corticoesteroides en ataques moderados o severos, o si no hay

respuesta en la lera hora, o silo. ha recibido ante..
'La .edación está contralndicada.

REPETIR LA VALORACION
Examen lI.ico FEP elc.

I
EPISODIO MODERADO EPISODIO SEVERO

'FEP: 50-70%. 'FEP: < 50%.
'E.F: uso de músculos accesorios. 'E.F: retracción costal.
'Sfntomas moderados. 'Sfnlomas severos.
'82 agonistas clhora. tHx: de ano riesgo.
'Cortiooe.teroldes. 'Tlo: no hay re.puesla al tlo.
'Conlinuar tlo. 012 hr.. 'Contin'!ar 62 agonista..

'Ensayar Ipratropium.
-'Corticoesleroides IV.

'Considerar 62 agonistas SC ó IV.
'02, hidralación.

I I
I I I

BUENA RESPUESTA RESPUESTA INCOMPLETA POBRE RESPUESTA
'Respuesta sostenida por EN 1 - 2 HRS EN 1 - 2 HRS

> 60 mln. a los 62 9gon. 'Hx; de ano riesgo. 'Hx: de ano riesgo.
'E.F: normal. 'E.F: .Intomas leves o modo 'E.F: confusión, slntomas
'FEP: > 70%. 'FEP: > 50 < 70%. severos.
'Sat 02: > 90%. 'Sal. 02: < 90%. 'FEP: < 50%.

'pC02: > 45 mmHg.
'002: < 60 mmHo.

I I
MANDAR A CASA HOSPITALIZAR HOSPITALIZAR EN

'Continuar 82 agonista 'Continuar 82 agonis1a e LAUCI
inhalado. Ipratropium inhalado.. 'B2 agonista e IpratroplUfI\¡

'Continuar esteroide oral. 'Corticoesteroide. IV. Inhalados.
'Revisar el plan de tlo. '02. 'Cortiooesteroldes IV.

'Aminofilina IV. '62 agonlstas SC ó IV.
'Monnorear FEO, Sal. 02, pulso, '02. Amlnofilina IV.

Teofilina. 'Intubación Venl. Mec.
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EVALUACION INICIAL:

Antes del tratamiento debe hacerse una historia y un examen ffsico.

La historia debe documentar:

'La severidad y progresión de los slntomas, incluyendo la tolerancia al ejercicio y las

perturbaciones del sueno.

'Las drogas que ha usado ú~imamente.
'Iniciación Y causas desencadenantes de la crisis.

'Visitas a servicios de urgencias y hospitalizaciones previas.

El examen flsico debe incluir:

'La clasificación objetiva de la severidad.
'Identificación de complicaciones como neumonla, atelectasias, neumotórax, o
neumomediastino.

ta-evaluación funcional debe incluir:

'FEP con seguimiento cada hora.
'Qxjmetrla digitalaonae esté disponible.

Los exámenes de laboratorio no deben demorar el tratamiento, pero algunos casos
puedenser útiles después de iniciado:

'Hemograma: sólo si se sospecha infección (esputo purulento, fiebre).
'Rx de tórax: sólo si se sospechan compficaciones o patologlas

concomitantes.
'Gases arteriales: en caso de FEP <50% o un deterioro cllnico después de iniciado
el tratamiento. Un pC02 >45 mm Hg y un P02 < 60 mm Hg indican fana
respiratoria e implica el traslado a la UCI para manejo y monitoreo continuo.

OXIGENO: Para corregir la hipoxemia se debe administrar 02 suplementario por el
método disponible, preferiblemente por cánula nasal, en cantidad suficiente para lograr y
mantener saturación >90%. Si no hay oxfmetro disponible para medir el grado de
hiPoxemia,siempre se debe administrar 02 suplementario(5,12,21,22).

..
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ESTIMULÁNTES ADRENERGICOS: Los fármacos de esta categorla son I&s
catecolaminas, los resercinoles y las saligeninas. Estos agen.tes son análogos y
producen difatación de las vlas respiratorias mediante la estlmulaC:lón de lo~ receptores
beta con la consiguiente formación de AMP clcnco. También disminuyen la 6beracl6n de
mediadores y mejoran el transporte mucocmar. Como grupo estos compuestos son de
acci6n corta y s6l0 son eficaces mediante inhal!lci6n o de forma parenteral. La adrenalina I
y la isoprenalina no son selectivos de 'Ios receptores b~la-2

~ tienen considerables
efectos inotr6picos y cronotr6picos sobre el coraz6n. La dosIs habitual es de 0.3 a 0.5 mL
de una solución 1:1000, administrada por vfa subcutánea. La isoprenalina' es el agente

Imás potente de este grupo. Por lo general se administra por inhal~ción en una solucl6n en
I1:200. El compuesto más selectivo de este grupo de la Isoetanna, pero es un
Ibroncodifatador débil.

Los resorcinoles más utilizados son la orciprenalina, la terbutalina y el fenoterol y
lasaligenina más conocida el salbutamol(9, 11). Estos fármacos

so~ n;uy ~electivos delaparato respiratorio y prácticamente carecen de efectos cardlacos slgnrficatlvos salvo en
dosis attas. Su principal efecto secundario es eltemblor(9, 10,11,15).

La:vla de elección es la inhalación, nebulizaci6n 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 fármacos y permite la máxima broncod,'atac,6n con menos
efectos colaterales que otras vlas(15).

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

Fuentes e historia: La teofilina, cafelna y teobromina son tres alcaloides obtenidos
de plantas de distribución geográfica muy ampna. La maYOrl~ de la población cons~me té
(que contiene cantidades pequen as de teofilina y teobromma) preparado de hOjas de
Thea sinensis arbusto nativo de la regi6n meridional de China, que se cuttlva
extensamente ~n otras naciones. El café, es la fuente más importante de cafelna, se
extrae de los frutos de Cotrea arábica y especies simifares. 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
Sudán) y también por el contenido de cafelna en su preparaci6n.

Las bases de la popularidad de las bebidas que contienen cafefna es la antigua idea
que poseen propiedades estimulantes y

anlisoporfferas que estimulan el estado de ánimo,
jisminuyen la fatiga y mejoran la capacidad ergonométrica.
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PROPIEDADES QUIMICAS: Cafelna, teofi/ina, teobromina son xantinas
metiladas~propia xantina es una dioxipurina y guarda relación estructural con el ácido úrico. l~

cafelna es 1,3,7-trimetilxantina; la teofilina es 1,3-dimetilxantina y la teobrOminaes

37-~metilxantina. ,

Las metilxantinas poseen escasa solubifidad, aunque esta se intensifica mucho por la
formaci6n de complejos. los complejos más notables son los que se forman entre la
teofi!ina y la etilendiamina(para

constiluir aminofilina). la formación de sales dobles en
complejo (como cafe/na y benzoato de sodio) o sales verdaderas (como el teofenilato de
coúna{oxitrifilinaj) también mejora su hidrosolubilídad.

PROPIEDADES FARMACOLOGICAS: La teofilina, cafelna y
teobromina compartenalgunasacciones farmacológicas de interés terapéutico; relajan músculo liso, en particular

elde los bronquios, estimulan el sistema nervioso central y
músculo cardiaco. y actúancomo diuréticos en los rinones.

BASES CELULARES DE ACCION DE LAS
METllXANTINAS: Entre losmecanismossugeridos de los efectos fisiológicos y

farmacológicos de las xantinas están:1..Inhibición de las fostodiesterasas, y
con ello incremento de AMPc intracelular, 2.-Electosdirectos en la concentraci6n de calcio intracelular, 3.- Acciones indirectas en las

cifras de calcio intracelular por
hiperpolarizaci6n de la -membrana ~elular, 4.- El

desacoplamiento del calcio intracelular aumenta con los elementos contráctiles del
iOOsculo, Y 5.- Antagonismo de receptores de adenosina. Un cúmulo importante de datos
.SI.9iereque el antagonismo del receptor de adenosina constituye el factor de mayor
IlIIportanciaque explica casi todos los efectos farmacOlógicos de las metilxantinas a las
dosisque se usan en terapéutica, o que se consumen en bebidas que contienen xantinas.

. Músculo liso: La acción más importante es la facuttad de relajar los bronquios, en
pa~lcular si estos úttimos han sufrido constricci6n de origen experimental por un
espasmógeno o cllnicamente en el asma. la teofilina es la más eficaz de las xantinas.

No se han dilucidado los mecanismos que explican la broncodilatación inducida por
Of!linain vitro, y mucho menos los que actúan in vivo.

El uso de la aminofilina sigue siendo controvertido ya que se ha probado que no
~enta la broncodilatación lograda Con los beta-agonistas, y lo único que aporta son
~ectossecundarios indeseables (4,5,9). No obstante puede mejorar la función muscular
~iJatoria (contractilidad diafragmática)(12) y estimular el centro respiratorio, pero estos
~elos no parecen contribuir en forma muy significativa a la mejorfa de la crisis. En

l'
opa y Estados Unidos a pasado a ser un medicamento de segunda IInea por sus

letos colaterales y se ha restringido únicamente a pacientes que presentan crisis
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se~eras.(12).Sin embargo en nuestro medio y en ninos se continúa utilizand
. .

".
.

eVldencla,sque ha dosis terapéuticas y acompanados con 82 son más efectivos(1~i
ha

En un estudio realizado sobre las arritmias cardlacas antes y después del
se rec?':1lendad~rante las primeras 4 horas. La dosis inicial es de 6 mgJKg de peso ~.

N
mientodel asma aguda realizado en la emergencia de Medicina Interna del Hospital

ha recibido teofihna en las 24 horas previas. De alll en adelante los niveles plasmáti eralSan Juan de Dios de 130 pacientes estudiados 40% tuvieron un EKG normal, del
deben ser ade~uadame~te monitorizados y ajustados para mantenerlos entre 5/1 ¡ restante; el 53.1% presentaron taquicardia si~usal, 3.8% presentaron extrasistolia
mcgJmJpara eVItar los mU~lples efectos secundarios. ",ventricular (ESV), 1.5% presentaron extraslstoha supraventncular y ventncular

inadas Y el restante 1.5% presentaron otras a~eraciones, más que todo a~eraciones
Otros efectos de las xantinas: ~ conducción como bloqueo de rama derecha todo esto previo a la administración del

. . amiento. Posterior a ello o sea 6 horas después del tratamiento se encontró que
Sistema Nervioso Central: Se ha considerado que la cafelna es la más potente. Si2% de EKG normale.s, 50.8% con ~aquicardia sinusal, 2.3% con extra.sistolia

embargo la teofillna ocasiona estlmulaclón más profunda y quizá más peligroSa(9). Lo 'cular, 3.8 con extraslstoha supraventncular, 1.5% con ESV más EV combinadas,
pacientes muestran menos somnolencia y fatiga, muestran un flujo de ideas más rápido dando un 2.3% con a~eraciones como bradicardia sinusal y bloqueo de rama derec~a.
claro. Con fo.rm~ aumenta la dosIs surgen signos de estimulación progresiva del SNC anterior confirma lo descrito en la literatura, que destaca que las amtmas
Incluyen nerVIosidad o angustia, inquietud, insomnio, temblores e hiperestesia, dosis má ventriculares son las más frecuentemente encontradas en pacientes con crisis
a~a~ convulsiones focales y generalizadas(1,9,13). También estimulan los centro ática aguda, predominando la taquicardia sinusal en aproximadamente la mitad de los
resplratonos bulbares; particularmente en estados fisiopatol6gicos como la respiración d s(1,16).
Cheyne-Stokes, y la apnea de los neonatos pretérmino y cuando hay depresi
resplratona por efecto de medicamentos como los opioides. Pueden aparecer náusea
VómitO.:

Músculo estriado: La cafelna y teofilina a concentraciones terapéuticas mejoran la
ractilidad del diafragma y disminuyen la fatiga de dicho músculo en seres humanos
ales. Los efectos mencionados pueden contribuir a la mejorla de la función

ilatoria y a la disminución de la sensación de disnea producida por la teofilina:.-Aparato Cardiovascular: Son complejas y a veces antagónicas y los efeclo
dependen en gran medida de los cuadros que prevalecen en el ';omento de
administración, la dosis utilizada y el antecedente de exposición. Además de los efect~ Acciones diuréticas: Las metilxantinas y en especí¡jJT¡¡ teofilina, incrementan la

l. en los centros vagales y vasomotores en el tallo encefálico, se sabe de un grupo d ucciónde orina, y los patrones de mayor excreción de agua y electrolitos son muy
acciones más o menos directas en tejidos vascularesy cardlacos. '~resa los observados por las tiazidas.

Puedepresentarsedisminucionesleves en la frecuenciacardlaca e incremento;ABSORCION,DESTINOy ELlMINACION:Se absorbenconfacilidaddespuésde la

pequenos en las presiones sistólica y diastólica. A concentraciones mayores la cafelnaI 'nistración oral, rectal o parenteral. En ausencia de alimentos, las soluciones o
la .te~fillnaocasionantaquicardianeta. Los individuossensiblespueden sufrtr otra, tas de teofilina sin recubrimiento producen concentraciones máximas en plasma en
amtmlas, como contracciones ventriculares prematuras. ' 'no de dos horas, la cafelna se absorbe con mayor rapidez y con ella se logran

entracionesplasmáticas máximas luego de una hora.
Las xantinas pueden provocar el aparecimiento de ectopla ventricular o taquicardía

ventncular p~r~xlstJca, en pacientes que no tenlan arritmia previa. Otro asunto importante Los alimentos casi siempre hacen lenta la absorción de la teofilina, pero no limitan la
es que la tOXIcidad de la teofilina guarda relación con sus niveles sangulneos. La teofiUna 'tud de este fenómeno. El decúbito dorsal O el sueno también reducen en grado
a niveles >20 mlcrogramos, se presentan taquicardia sinusal yarritmias(1,2,9,16). ante la velocidad o magnitud de la absorción.

Estudios realizados en nuestro pals. especifica mente en el Hospital Rousevel, las metilxantinas se distribuyen en todos los compart.imie.ntos corporales, cruzan la
muestra que hasta un 20% de pacientes asmáticos tratados por crisis asmática en la ~ntay pasan a la leche matema. El volumen de dlstnbuclón es semejante al de la

emergencia, presentaban niveles tóxicos de la droga, encontrando que 3666% de 105.llna y la teofilina, Y por lo común es de 0.4 a 0.6 UKg de peso. La teofillna se hg~ a

pacientes tratados presentaron taquicardia como efecto secundario(16)' Protelnas plasmáticas en mucha mayor extensión que la cafelna, y la fracción Unida
.

.
'I1inuyeconforme aumenta la concentración de metilxantinas.

" 2é
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Las metilxantinas se eliminan más bien por metabolismo en el hlgado, en la orina se
expulsan sin modificaciones menos de 15 y 5% de teofí/ina y cafelna administradas,
respectivamente: La cafelna posee una vida media plasmática 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 das se manifiesta
una cinética de orden cero por la saturación de las enzima s metabólicas, lo cual prolonga
la disminución de las concentraciones de teo1iiina hasta llegar a valores atóxicos.

La eliminación de las metilxantinas también es influida por la presencia de otros
fármacos O por la propia enfermedad. Por ejemplo, aumenta casi al doble la excreción de
teofilina durante la administración de fenilhidantoina o de barbitúricos, fumar cigarrillos o
consumir rifampicina o anticonceptivos orales ocasiona incrementos menores pero
apreciables en la eliminación de dicho medicamento. A diferencia de ello, la excreción de
teofilina disminuye al proporcionar cimetidina o algunos antibióticos macrólidos como la
eritromicina.

La cafelna es metabolizada por desmetilación y por oxidación en la posición 8. La
vla priDcipal en los seres humanos incluye la formación de la paraxantina (1,7-
dimetilxantina), de la cual se producen los principales metabolitos en orina como son 1-
metilxantina, ácido

-

1,metilúrico y un derivado uracilo acetilado. Las via,s p'equenas
incluyen la formación y el metabolismo de teofilina y teobromina. La vla principal del
metabolismo de teofilina entran a la 8-hidroxilación con lo que se forma y excreta el ácido
1,3-dimetilúrico. También se produce notable desmetilación que origina la formación de 1-
metilxantina, que es transformada en forma casi completa a ácido 1-metilúrico por la
xantina oxidasa antes de la excreción, y de 3 metilxantina, que se acumula en el plasma y
es excretada sin modificaciones.

CORTICOESTEROIDES: Son magnlficos agentes antiinflamatorios. Su acción es
igual dados por vla oral o parenteral. Aceleran significativamente la respuesta. Tardan
para dar resu~ados cllnicos 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 vla oral o en preparaciones de depósito(3).
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Los glucocorticoides no son broncodilatadores y su principal aplicación es la
disminución de la inflamación de las vlas respiratorias. Los esteroides aportan 105
mayores beneficios en la enfermedad aguda, cuando no se resuelve una obstrucci6r
grave de las vlas respiratorias o incluso si empeora a pesar del óptimo e intensivo
tratamiento broncodilatador.

La dosis que se debe emplear está sujeta a controversia, las dosis muy a~as no
ofrecen ventajas sobre las convencionales. Por ejemplo se ha obseNado que en el
estado asmático 6 mg/Kg por dla de hidrocortisona producen el mismo efecto que 80
mg/Kg por dla y que 15 a 20 mg de metilprednisolona cada 6 horas tienen el mismo
efecto que dosis ocho a diez veces superiores. En la mayor parte de las situaciones
agudas, es suficiente la administración intravenosa de 4 mg/Kg de hidrocortisona (o
equivalente) como dosis de choque, seguida varias horas después de la Iny~cclón de 3
mg/Kg cada 6 horas. Hay que insistir en que los efectos de los cortlcoldes en los
episodios agudos no son inmediatos y pueden no ap~recer hasta 6 horas o más desde la
administración inicial. Por consiguiente, durante este ¡nteNalo es necesano contmuar con
el tratamiento broncodilatador enérgico. Al cabo de 24 a 72 horas, dependiendo de la
respuesta, se puede cambiar a los agentes por vla oral. Por lo general se suele comenzar
con 40 a 60 mg de prednisona, en dosis única, por las mananas. Entre el tercero y qUinto
dla se puede reducír la'cosis a la mitad. La disminución rápida a menudo se sigue de
recurrenciade la obstrucción. .

Existen diversos esteroides para inhalación con una gran potencia tópica, que
facilitan considerablemente la supresión de los agentes orales. También son útiles para
reducir la reactividad de las vlas respiratorias y como a~emativa de los glucocorticoides
orales en situaciones en la que los slntomas son progresivos(9,17). Los efectos de los
esteroides inhalados dependen de la dosis. Si los sintomas no se controlan fácilmente,
algunos autores han defendido incrementar la dosis recomendada convencionalmente dos
veces o más Aunque esta conducta disminuye la necesidad de glucocortlcoldes orales,
conlleva el ri~sgo de más efectos colaterales. Además el muguet y la disfonla, se ha
comunicado que la mayor absorción sistémica de dosis mayores de esteroldes Inhalados
puede producir supresión de la corteza suprarrenal, formación d.e cataratas, retraso en el
crecimiento en ninos, interferencia con el metabolismo óseo y purpura.

AGENTES ESTABILIZADOR ES DE LAS CELULAS CEBADAS: El cromoglicato
lódico y el nodocromil sódico no son broncodiiatadores, sus principales efectos
I!rapéuticos son la inhibición de la degranulación de las células cebadas, ~V1tando aslla
Iberación de los mediadores quimicos de la anafilaxia. Mejoran la funcIón pulmonar,
reduciendo los sfntomas y la reactividad de las vlas respiratorias inferiores en asmátlcos.
Son más eficaces en pacientes atópicos con exacerbación estacional de su enfermedad o
qUe experimentan estimulación perenne de sus vlas respiratorias.A diferenciade I"s
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esteroides, cuando se admini.~ran de forma ~rofiláct~a't bIOq~e?n I?Sd et?~tos
obstructivos agudos de la exposlcl6n al antlg?n~

b'
a

t
os

:~o I
uc os qu

~'~o~!n
us na es,

del ejercicio y del aire frlo. Con el antlgeno se In I e am , n a respues a ar a.

ANTICOLlNERGICOS: Se sabe que estos fármacos como el sulfato de .atropina,
producen broncodilataci6n en los pacientes co~ asma, pero su empleo está limitado por
sus efectos colaterales generales.

MUCOLlTICOS INHALADOS: No han demostrado ser beneficiosos en .el manejo de
las crisis. No sólo no están indicados sino. que pueden aumentar la tos y el
bronco espasmo.

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

ANTIHISTAMINICOS: No juegan ningún papel en las exacerbaciones agudas.

TERAPIA RESPIRATORIA FISICA: Está contraindicada. Es tolerada probablem.ente
por paCientes con broncoespasmo moderado o sev?ro. Puede aumentar el desequllibno

fYentilaci6n/peñusi6n existente con ,ncremento de la h,poxemla(5).

HiDRATACION: Deben evitarse grandes volúmenes de IIquidos. Solo administrar lo
necesario para mantener una hidrata~i6n fisiológica, nunca sobreh,dratar. Su valoracl6n y
mantenimiento es más critica en los n,nos.
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CRITERIOS DE SUPERVISION CONTINUA:

Los criterios de supervisi6n continua en hospitafizaci6n o en camas de observaci6n
incluyen:

"Inadecuada respuesta después de 2 horas de tratamiento.
"Limitaci6n persistente del FEP <40%.
"Presencia de factores de riesgo ano, complicaciones, hospitalizaci6n reciente.
"Srntomas prolongados previos a esta visita a urgencias.
"Fana de acceso fácil a los recursos hospitalarios.
"Dificunades en el hogar para el manejo.

CRITERIOS DE HOSPITALlZACION EN LA UNIDAD DE CUIDADOS INTENSIVOS:

La admisi6n a la Unidad de Cuidados Intensivos presupone el monitoreo continuo
bajo la supervisi6n del neumólogo. Los criterios de admisi6n incluyen:

"Fana de respuesta adecuada o deterioro de los slntomas de urgencias.
"Confusi6n, cansancio, inconsciencia, o cualquier otro indicativo de falla respiratoria.
"Falla inminente: deterioro de los gases arteriales: P02 <50mm Hg, PC02 >45mm
Hg, aunque el paciente con 02 suplementario puede tener 02 ano y estar en falla
ventilatoria. -

La intubaci6n en caso de falla ventilatoria por asma requiere gran pericia. La
mortalidad de pacientes que requieren ventilaci6n mecánica por crisis asmática es
anlsima y requiere ana experiencia en técnicas especiales.

CRITERIOS PARA DAR DE ALTA DE URGENCIAS:

Los pacientes que han mejorado sintomáticamente deben tener una mejorla en el
FEP superior al 70% con estabilidad de más' de una hora después de la únima dosis de
B2 agonista antes de ser mandados a casa.

Al ser dados de atta se les debe 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 fluj6metro y los inhaladores.
"Tener un plan de manejo escrito.
"Ser capaz de autoevaluar las crisis y su severidad.
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CRITERIOS PARA DAR DE ALTA DE SUPERVISION CONTINUA: 1.-TIPO DE ESTUDIO:

Estar en medicación oral al menos

Retrospectivcrprospectivcrdescriptivo.

porlos siguientes criterios:
por .12,horas antes de salir y penmanecerestable

<Norequerir 82 agonistas inhalados .

*Tolerar el ejercicio moderado cam '¡n
c
a
on una

d
frecuencla mayor de cada 4 horas.

*N d
.

,r, Sin Isnea
o espertarse dlsneico en la noche I

.

<El examen lisico debe ser nonm I
o ~madrugada a usar inhaladores.

*S b
a o caSInonmal

<
a er u~ar los inhaladores e inhalocámaras

.

El fiuJopiCOdebe ser> 70-80% del me' :
agonista. Este criterio puede tardar va

jor fi~JIOpersonal después de inhalar un B2

debe vigilarse y estar alerta al más f
~os

d
as e.nobtenerse, no impide el a~a pero

-D'
m nJmo etenoro '

Isponer de un plan una fórmula'
.

<Teneruna cita de s~ .. '
y numero de teléfono del médico

estable.
gUlmlento,la cual se debe repetir hasta estar c~mpletamente

.. -~

<E~ar instruido y capacitado para man . .
rruentrascontactasumédi

ejartempranamenteunapróXImacrisis
co.
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VI. METODOLOGIA:

2.- SUJETO DE ESTUDIO:
Se utilizaron las fichas cllnicas de pacientes atendidos en la Emergencia de Medicina

Intema con diagnóstico de Crisis Asmática en el periodo comprendido del 1 de
septiembre de 1996 al 30 de septiembre de 1997 en el archivo del Hospital General San
Juan de Dios.

.

3.- TAMA¡\¡O DE LA MUESTRA:
Se utilizaron todas las fichas cllnicas de pacientes atendidos en la Emergencia de

Medicina Intema con diagnóstico de Crisis Asmática en el periodo 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 diagnóstico de Crisis Asmática. Según criterios de Fischl.

- Pacientes atendidos en la Emergencia del Hospital General San Juan de Dios.

- Pacientes de ambos sexos.

- Pacientes entre las edades comprendidas de 13 aMos a 40 aMs de edad

- Pacientes que al momento de ingresartos se les hace diagnóstico de Crisis
Asmática.

- Pacientes que tengan en su tratamiento
Aminofilina-Salbutamol y Esteroides.

- Pacientes que tengan en su tratamiento Salbutamol
y Esteroides únicamente.

\

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

- Pacientes menores de 13 aMos y mayores de 40 aMos.

- Pacientes que tengan en su tratamiento solo un medicamento ya sea Aminofilina,
Salbutamol o Esteroides.

I
I
I

~VARIABLES DE ESTUDIO:
$1.-AMINOFILlNA.

- Definición conceptual: Fánmaco broncodilatador, utilizado en el tratamiento del

Asma Bronquial, el Enfisema Y la Bronquitis. Se da por la combinación
(complejos)

de la T eofilina y la etilendiamina.

- Definición operacional: Pacientes a quienes se les administró dicho medicamento.
- Escala de medición: Papeleta de recolección de datos.
- Unidad de medida: Miligramos

I

~
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6.6.- TIEMPO.
6.2.- CRISIS ASMATICA

. -Definición conceptual: Duración de los fenÓl11enos.
- Definición conceptual: Ataque, crisis o exacerbación asmática en un episodio. ~ - Definición operacional: Fecha y Hora de consu~ade los pacientes con Crisis

denominación; Estado Asmático. También se caracteriza porque el Asmática que fueron atendidos en la Emergencia de Medicina Intema del Hospital
broncoespasmo no responde a la medicación oral. A veces se acompana de General San Juan de Dios.
hipoxia, cianosis y perdida de la conciencia. -Escala de medición: Ola, mes, ano, hora.

- Definiciónoperacional:Criteriosde Fisher;PeakFlow,FrecuenciaCardiaca, - Unidad de medida: Papeleta de recolección de datos.
FrecuenciaRespiratoria, Uso de Múscuios accesorios, Pulso Paradójico, ,
Sibilancias 6.7.- CRITERIOS DE FISCHL.

- Escala de medición: Leve, Moderada, Severa, Fallarespiratorta Inminente. - Definición conceptual: Sistema de puntajede Indice predictor.
- Unidad de medida: Papeleta de Recolección de datos. - Definición operacional: Puntaje obtenido por cada paciente según Indice de Fischl

- Escala de medición: FACTOR PUNTAJE DE O PUNTAJE DE 1
Pulso/min <120 >120
Frecuencia respiratoria <30 >30
Pulso paradójico (mmHg) <18 >18
Peak Flow (~s/min) >120 <120
Disnea Ausente-Ieve Moderada-severa
Músculos accesorios
SffiiJancias

- Unidad de medida: Papeleta de recolección de datos.

6.3.- NOMBRE.
- Definición conceptual: Palabra que sirve para designar las personas o las cosas o

sus cualidades.
- Definición operacional: Nombre del paciente
- Escala de medición: Ficha c!lnica. .
- Unidad de medida: Papeleta de recolección de datos.

6.4.- S"EXO.
- Definición conceptual: Diferencia fisica y constitutiva deLh.ol]1brey de la mujer.
- Definición-operacional: Masculino y femenino.
- Escala de Medición: Ficha c!lnica.
-Unidad de medida: Papeleta de recolección de datos.

6.5.- EDAD.
- Definición conceptual: Tiempo transcurrido desde el nacimiento.
- Definición operacional: Edad del paciente al momento de ingresara la emergencia

de Medicina Intema del Hospital General San Juan de Dios con Crisis Asmática.
- Escala de medición: Pacientes comprendidos entre las edades de13 y 40 anos de

edad.
- Unidad de medida: Papeleta de recolección de datos.

33

.8.- TRATAMIENTO.
- Definición conceptual: Cuidado y atenciones prestadas a un paciente al objeto de

combatir, mejorar, o prevenir una enfermedad, trastomo morboso o lesión
traumática. Puede ser farmacol6gico, utilizando medicamentos; quirúrgico,
aplicando técnicas de esa fndole; o tratamiento de apoyo, ayudando al
mantenimiento de paciente. Puede ir dirigido especlficamente a atacar el proceso
morboso o a tratar solo los slntomas sin actuar sobre la causa.

- Definición operacional: Tratamiento del paciente con Crtsis Asmática en la
Emergencia de Medicina Intema del Hospital General San Juan de Dios.

- Escala de medición: Saibutamol, Esteroides, Aminofilina.
- Unidad de medida: Papeleta de recolección de datos.

34
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;.9.- EFECTO ADVERSO.

- Definición conceptual: Toda manifestación signo o slntoma no esperada del
medicamento en uso, pero que se conocen por la experiencia cl/nica.

- Definición operacional: Efectos adversos presentados en pacientes que en su
tratamiento se incluyó el uso de Aminofilina.

- Escala de medición: Cefalea, Palpitaciones. mareos, náuseas, hipotensión. dolor
precordial. taquicardia, inquietud, agitación y emesis. amtmias cardiacas,
convulsiones. .

.'

- Unidad de medida: Papeletas de recolección de datos.

'.- RECURSOS:
- Económicos: a.500.00.
- Flsicos: Bibliotecas. computadora, papeletas de archivo, libro de registros de

ingresos.
- Humanos: Personal de biblioteca. personal de archivo, personal de registro

Médicos del Hospital General San Juan de Olas. Estudiante de Medicina.

'.- RECOLECCION DE DATOS:
8.1.- Se revisó el libro de ingresos de la Emergencia de Medicina
8:2.- Se Copió el número de historia el/niea de la ficha cl/nica de los pacientes que
fueron atendidos en la Emergencia de Medicina Intema del Hospital San Juan de
Dios con diagnóstico de Crisis Asmática, en etperfodo del 1 de septiembre de 1996
31 de septiembre de 1997.
8.3.- Se buscó las papeletas en el archivo del Hospital General San Juan de Dios.
8.4.- Se Revisó ficha por ficha. y se pasaron los datos en la papeleta de Recoleccié<1
de datos.
8.5.- Se ordenó la información obtenida en la papeleta de Recolección de datos.
8.6.- Se analizó la información obtenida.

"

- --

VIII. PRESENT ACION. ANALlSIS
y DISCUSION DE

RESULTADOS:

A continuaciónse presenta la tabulación de los datos obtenidos en la
I

.ón de los mismos a través de la boleta.reco eccl

Antes de presentar estos datos se d.esignan los disti<1los grupos de
tratamiento Y las diferentes abreviaturas utilizadas.

HGSJDD: Hospital General San Juan de Dios. .

Grupo 'A': Pacientes que a su ingreso recibieron tratamiento con
Salbutamol Esteroides Y am¡nofillna. .

Grupo .B~: Pacientes que a su i~greso recibieron tratamiento con
Salbutamoly esteroldes. . . ma

G 'C" Todos aquellos pacientes que recibieron un esquerupo . .
t I Po 'A' Y 'B' Y que node tratamiento dlferen e a gru . '. ón de los

fueron tomados en cuenta para la descn~iclsus efectos
resu~ados del tiempo de estancia
secundarios pero si para el Sexo y Grupo Etareo.

I

I

I

I

I

I
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SEXO FRECUENCIA PORCENTAJE
MASCULINO 161 30.09

FEMENINO 374 69.91
TOTAL 535 100.00Fuente:B

GRUPO ETAREO FRECUENCIA PORCENTAJE ACUMULADO
13 16 94 17.57 17.57
17- 20 62 11.59 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

--

CUADRO No. 1.

DISTRlBUCION POR SEXO DE lOS PACIENTES CON
CRISIS ASMA TICA, A TENDIDOS EN El DEPARTAMENTO DE LA

EMERGENCIA EN LA,SECC/ON DE MEDICINA INTERNA
EN El HGSJDD DEl1 DE SEPTIEMBRE DE 1996 Al

30 DE SEPTIEMBRE DE 1997.

oleta de recolección de datos.

GRA",CA No. f.
OISTRr!lUCION POR SI!'XO DI!' lOS PACU!NT.I!S

-CtTIrCRTS1S ASMATJCA.

~ "'''''...30.

~
*,~ : -H:n"

70,.

le MASCULINO
l. FEMENINO

Fuente: Boleta de recolección de datos.

En el cuadro y gráfica 1, se puede observar, que el sexo más
afectado es elfemenino con un 70%, correspondiendo el 30% al sexo
mascuUno. Es Importante hacer ~er que no hay datos sobre que sexo es el
~ás afectado en la .literatura Intemacional que se han hecho. los
esu~ados aqul obtenidos, evidencian que el sexo que más se enferma y

io%
tanto consu~a a la Emergencia es el femenino, aunque no hay que
arto como un dato absoluto, puesto que intervendrlan otros factores

~o
b
mo; el mayor tiempo disponible, mayor preocupación fa~a de un

ra aJo,factores cu~urales,etc. '

17
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CUADRO No. 2.

DISTRlBUCION POR GRUPO ETAREO DE lOS PACIENTES CON
CRISIS ASMA TlCA, ATENDIDOS EN El DEPARTAMENTO DE LA

EMERGENCIA EN LA SECCION DE MEDICINA INTERNA
EN El HGSJDD DEl1 DE SEPTIEMBRE DE 1996 Al

30 DE SEPTIEMBRE DE 1997.

I
I

I

Fuente: Boleta de recolección de datos.

GRAFICA No. 2.

DISTRIIUCIOJl POR EDAD DE lOS PACIENTES
CON CRISIS ASMATICA.

-----
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Fuente: 80lela de recolección de datos.
En el cuadro y gráfica 2, se evidencia que el grupo etareo que más

consu~6 por Crisis Asmática es el comprendido entre 37-40 anos con un
21.31%, seguido el de 13-16 anos con un 17.57%, y el que menos consu~6
fue el comprendido entre 29-32 anos con un 11.21 %, se puede decir que
el 55.14% de los casos se encuentran por debajo de los 28 anos, lo que
evidencia que estas personas son las que más consu~an a la Emergencia.
la mayorla de estudios mencionan porcentajes en poblaciones infantiles y
poblaciones de edad avanzada, que está lejos de poder relacionar con las
obtenidas por no tomar esos grupos de edad.

I
.
I

I
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TIEMPO FRECUENCIA PORCENTAJE ACUMULADO
INGRESO 9 3.39 3.39
2 - 6 HRS. 90 33.96 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

TIEMPO FRECUENCIA PORCENTAJE ACUMULADOINGRESO 13 11.02 11.022 - 6 HRS. 51 43.22 54.246-12HRS. 41 34.74 88.9812 24 HRS. 13 11.02 100.0024 48 HRS. O 0.00 100.00TOTAL 118 100.00 100.00

CUADRO No. 3.
.

TIEMPO DE ESTANCIA DE LOS PACIENTES CON
CRISIS ASMA TICA DEL GRUPO "A", ATENDIDOS EN EL

DEPARTAMENTO DE LA EMERGENCIA EN LA SECCION DE
MEDICINA INTERNA DEL HGSJD~ DEL 1 DE SEPTIEMBRE DE

1996 AL 30 DE SEPTIEMBRE DE 1997.

Fuente: Soleta de recolección de datos.

~F1C4 No. 3.

DlSTRI3IX1ON POR T1BdPO DE ESTANCIA EN lOS

PAOelTES CON CR:ISS ASMA l1CA Ql.e RECDERON

TP.A TAPdENTO "A".

100 -,'

80

60

40

20

a
en u; 0 en en ~
!I: !I: !I: !I: !I: ¡<
N CD iN ~ ID

V N ;¡
N ~- N

IgPCRCENTAJE I

Fuente: Boleta de recolección de datos.

En el cuadro y gráfica 3, puede observarse que en el grupo 'A'
(Salbutamo~Esteroides-Aminofilina), apenas el 3.39% de los pacientes fue
egresado antes de 2 horas desde su ingreso, mientras que un 33.96%
egresó entre 2.6 horas. Otro 30% tuvo un tiempo de estancia hospital ana
entre 6-12 horas. Es importante notar que entre 24-48 horas se egresó un
6% de los pacientes.
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CUADRO No. 4.

TIEMPO DE ESTANCIA DE LOS PACIENTES CON
CRISIS ASMA TlCA DEL GRUPO "B", A TENDIDOS 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.

I

,

Fuente. Boleta de recolección de datos.

GU.FX:.6, No. 4.
DlSTRBX10N POR TJa.1PO DEESTA~ &llOS

PAClBlTES CON ~S&ASMA 11C\ QlE RECDERON

TRA TAM:ENTO "8",

100

80

80

40
".

¡",PORCENTAJEI

a

g g ~ g ~ g
~ ~ 7 ~ J; J-

... ~ ct

Fuente: Boleta de recolección de datos.

En el cuadro y gráfica 4, se observa que el 11.02% de los pacientes
que. recibieron tratamiento del grupo

"B' (Salbutamo~Esteroides)estuvieron en la Emergencia menos de 2 horas, 43.22% de los pacientes
tuvieron un tiempo de estancia entre las 2 y 6 horas, seguido de un 34.74%
que estuvieron entre las 6 y 12 horas, no quedando ninguno entre las 24 a
48 horas. El 100% de los pacientes estuvieron en la Emergencia menos
de 24 horas.

40
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CRITERIOS FRECUENCIA 'PORCENTAJE
PULSOIMIN. 470 87.85

FREC. RESP. 99 18.5
PULSO PARADOJ. O 0.00

PEAK FLOW 29 5.42
DISNEA 535 100.00

MUSC. ACCES. 10 1.87
SIBILANCIAS 535 100.00

TOTAL 535 100.00

-

Como puede observarse en los cuadros 3 y 4, al compararlos se
nota que el 67.17% de los pacientes del grupo "A" egresó antes de 12
horas de tratamiento, contrario a los del grupo 'B' que casi el 90% de ellos
egresó en el mismo periodo. AsI tam~ién ninguno de los pacientes de' este
ú~lmo grupo permaneció más de 24 horas. no asl en el grupo "A" que
todavfa después de 24 horas el 6% permaneció en tratamiento.

CUADRO No, 5.

CRITERIOS ANOTADOS EN LAS PAPELETAS DE LOS
---f1ACIENTES CON CRISIS ASMA TICA 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.

Fuente. Boleta de recolección de datos.
'Porcentaje: Basado sobre el número lolal de

pacientes que se tomaron para el estudio.
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CF.AACA No. 5.

DlSTRI3tICIONI:E CADA.CRITERIO a: ASCK. ENLAS
PAPB.ETAS CELOS PACIENTES CON CRiSIS

ASMA TICA.

111.2031:14

e5 1:16.7

2 , , , 74

Fuente: Boleta de recolección de datos.
I
I
I
I
i
I

I

\

1.- Pulsolmin.
2.- Frecuencia respiratoria.
3.- Pulso paradójico.
4.- Peak FTow.

5.- Disnea.
6.- Músculos accesorios.
7.- Sibilancias.

En el cuadro y gráfica 5, con respecto a los criterios de Fischl para
Asma se pudo encontrar que fueron anotados de manera incompleta: Solo.
Disnea y Sibilancias fueron encontrados en todas las papeletas mle~tras
que pulso solo se anota en el 87% de los casos, Frecuencia .resplratona en
el18 Peak Flow en el 5% aproximadamente Y pulso paradójico en nm~una
papeleta. Todo esto puede deberse a la evaluación incompleta del paCiente
que ingresa a la Emergencia ya sea por la fa~a de un .documen~o
adecuado, la fa~a de tiempo del evaluador. Esto es de suma Importancia
ya que todos los datos debieran anotarse y evaluar asl el estado de
severidad del paciente.

42
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EFECTO SECo FRECUENCIA PORCENTAJE'
NAUSEAS 04 20.38
TREMOR 32 12.08

TAQUICARDIA 71 26.79
SIN EFECTO SECo 108 40.70

TOTAL 265 100.00

EFECTOS SECo FRECUENCIA PORCENTAJE
TAQUICARDIA 15 12.71

TREMOR 21 17.80
SIN EFECTO SECo 82 69.49

TOTAL 118 100.00

¡

CUADRO No. 6.

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
1996AL 30 DE SEPTJEMBRE DE 1997.

Fuente. Boleta de recolección de datos.

GaFICA No. e.
OISTRBJCION De LOS EFECTOS SECl.K:lA~OS

EN PACENTES CON CRISIS ASMA TlCA
QLe RECDERON TRATAMIENTO DEl GRPO "A",

20% rnNAUSEAS

41%~.7% ~~~~~:RD~
12%

DSIN EFECTO SECo

Fuente: Boleta de recolección de datos.

En el cuadro y gráfica 6, se observa que los efectos colaterales que
se presentaron en el grupo 'A' (Salbutamo~Esteroides-Aminofilina) fueron:
Taquicardia con un 26.79%, Nauseas con un 20.38%, Tremor con un
12.08%. los pacientes que no presentaron ningún efecto secundario
corresponden 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., y
además 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 1996AL 30 DE SEPTIEMBRE DE 1997.

Fuente: Boleta de recolección de datos.

GRAACA No. 7.

OISlRl8O:lON DE LOS 8=ECTOS SECJ..t.DARIOS

ellOS PACIENTES CON CRISIS ASMA l1CA
QlE REC1B1ffiON 'JRATAMENTO DEl GRlPO "B",

13%

~"%
69%

¡gTAOUICARDIA

8TREMCR

OSIN EFECTOSECo

Fuente: Boleta de recolección de datos.

En el cuadro y gráfica 7, se observa que los efectos colaterales que
se presentaron en el grupo "B" fueron: Tremor con un 17.80%,
Taquicardia con un 12.71% y sin efectos colaterales un 69.49%. En este
grupo no aparecen Nauseas como efecto colateral, por lo que se podrla
pensar que al no usar la Aminofilina se controlarla este efecto.

Se puede notar también que el uso de Salbutamo~Esteroides-
Aminofilina, producen mayor número de efect~s colaterales
aproximadamente eI51%, en contrastecon e131% aproXimadamentede
los que utilizaron únicamente Salbutamol y Esteroides en su tratamiento.
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1.- El sexo que más consu~a en Crisis Asmática a la

Emergencia del Hospital

General San Juan de Dios es el Femenino.

IX. CONCLUSIONES.

2.- El grupo etareo que más consu~6 con Crisis Asmática a la

Emergencia del

HospitalGeneral San Juan de Dios fue el comprendido

entre los 13-28 aMS.

3.- Los pacientes con Crisis
Asmática, que recibieron tratamiento con Salbutamol,

Esteroides y Aminofllina permanecen más tiempo
ingresados en la

Emergencia que

los pacientes con Crisis
Asmática, que recibieron tratamiento con Salbutamol y

Esteroides únicamente.

4.- Los registros cHnicos de los pacientes con Crisis

Asmática;-s6h-nenados de

manera incompleto. ya que no son registrados todos los slntomas Y
signos cHnicos

necesarioS para SUatención.

5.- El uso de la Aminofllina en el tratamiento de la Crisis Asmática no mostró
mayores beneficios que los que usaron

SalbutamolYEsteroides únicamente.

6.- Los pacientes que recibieron tratamiento con
Salbutamol, Esteroides y

Aminofilina tienen mayores efectos
secundarios que los que usaron

Salbutamol y

Esteroides únicamente.

I
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X. RECOMENDACIONES.

1.- Crear un documento cllnico adecuado para 105pacientes con Crisis Asmática.
en donde evaluen todos los criterios de Fischl,desde su ingreso hasta dar de a~a
al paciente.

2.- El expediente cllnico deberá además tener en forma ordenada la evolución del
paciente para que los otros Médicos-de turno conozcan

y lleven un adecuado

tratamiento a dichos pacientes.

3.- Que 105 Médicos Residentes Y
en particular 105 estudiantes de Medicina tengan

conocimientos sobre como evaluar, el manejo Y
tratamiento-c"rrecto de 105

pacientes con Crisis Asmática.

4.- Evaluar el uso de otros medicamentos que pueden darse junto al tratamiento con
Salbutamol y Esteroides Y que disminuyan 105 efectos secundarios que con la

Aminofilina se presentan. AsI contribuir a disminuir el coste para el Hospital y los
pacientes.

46
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XI. RESUMEN.

TITULO: USO DE LA AMINOFILlNA EN EL TRATAMIENTO

DE LA CRISIS

¡MATICA.

Estudio de tipo descnptivo
relrospectiv<>-prospeclivo, realizado en el Hospital

ineral San Juan de Dios en el penodo
comprendido del 1 de septiembre de 1996 al 31 de

ptiembre de 1997. El cual evaluó el beneficio en el tratamiento de los pacientes con
isis Asmática tomando en cuenta el tiempo de estancia Y

los efectos secundanos que

asentaron los pacientes que recibieron
Salbutamol, Esteroides Y Aminofilina en un grupo

oS que recibieron solo Salbutamol
y Esteroides en el otro. Para lo que se obtuvo un total

f 535 expedientes cllnicos, obteniendo la información en la boleta de recolección de

ItoS.

\Se encontr~ el sexo que consutta más es el femenino con un 70%, el grupo

areo que más consuttó es el de 13-28 aMS. El porcentaje de pacientes que permaneclan
enos de 24 horas para los que recibieron

Salbutamo~Esteroides-Aminofilina fue del

1.96% y para los que usaron
Salbutamo~Esteroides fue del 100%.

Además se evidencia la fatta de un buen
examen.cllnico Y de un registro Médico que

.¡¡¡Iúea los pacientes correctamente desde su ingreso hasta el egreso de los mismos,

Jerepresentarla un mejor control del grado de sevendad del paciente, de su evolución, del
oarecimiento de los efectos

secundarios Y un mejor tratamiento
por parte del personal

,1cargado del paciente.

El aparecimiento de los efectos
secundanos se presentó más en los pacientes que

icibieron tratamiento con
Salbutamo~Esteroides-Aminofilina, siendo nauseas, taquicardia

tremor para estos en contraste con los que utilizaron solo

Salbutamo~Esteroides que

leron taquicardia Y tremor.

Con respecto al fin principal de la
investigación el beneficio de la Aminofilina en el

atamiento de la Crisis Asmática no es
satisfactono, dado el mayor tiempo de estancia Y

el

parecimiento o aumento de los efectos
secundarios que los pacientes

presentaron.

I
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