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Con este tema iniciamos el capitulo de las enfermeda-
des obstructivas del pulmon, caracterizadas todas por obs-
truccion de la via aérea, como su nombre lo indica, y cau-
sa de una tasa de mortalidad que ya se acerca a las 100
muertes por cada 100 mil habitantes, en los paises indus-
trializados. Junto con el cancer de pulmén, son la plaga en
la era actual como causa de muertes por problemas de pul-
mén. !

Las enfermedades obstructivas como la bronquitis cro-
nica y el enfisema se clasifican aparte como © Enfermedad
Broncopulmonar Obstructiva Cronica (EBPOC), mientras
que el asma, por su cardcter periodico y su aparicion relacio-
nada muchas veces con factores medioambientales, tiene me-
jor prondstico, aunque muchos asmaticos terminan en obs-
tructivos cronicos, como vamos a ver.

La definicion de asma todavia hoy es dificil, pues no
hay acuerdo unanime en ese sentido. Se define como un
estado de hiperreactividad bronquial, con aparicion de dis-
nea paroxistica periédica, provocada por bronco-constric--
ci6n, y que cede tipicamente con broncodilatadores. 2

Sin embargo hay muchas entidades que producen bron-
co-constriccion, y por eso no podemos etiquetarlas de  as-
ma. Ejemplo de eso lo tenemos con la bronquitis crénica, la
mucoviscidosis y la fiebre del heno, entre otras. Lo que ca-
racteriza al asma de su recidivancia, pero sobre todo la ex-
clusién de otras patologias como causa de broncoespasmo.3

Aln cuando muchos asmaticos son claramente alérgicos,
es bueno que se sepa que los no alérgicos son muchos mas.*

La patogenia del asma hoy en dia se explica por tres teo-
rias basicas: A)— Alteracion de la inervacion autonoma de
las vias aéreas. B)— Deficiencia de Adenilciclasa. C)— Alergia
atopica.

A)— Segln la primera teoria, ®, la alteracion basica en
el asmético es una hiperreactividad bronquial, desencadena-
da por descargas nerviosas que viajan por los nervios vagos.
Dicho sistema parasimpatico inerva el muasculo liso bronquial
a todos los niveles, con excepcion de un pequefio segmento a
nivel de la pequefia via aérea y la zona respiratoria. Al estimu-
lar los receptores sensoriales colocados entre las células del
epitelio de revestimiento, sea por polvo, infecciones virales,
irritantes quimicos, aire frio o caliente, etc., se envian impul-

sos aferentes al sistema nervioso central. El sistema parasimpé-

tico, al través del nervio vago, envia descargas eferentes, pro-

vocando estimulacion de los receptores colinérgicos (muscari
nicos) del musculo liso, desencadenando la crisis de  bronco-
espasmo, esas crisis pueden ser bloqueadas con atropina.® Es
importante sefialar que incluso las crisis desencadenadas por
verdadera atopia respiratoria pueden ser blogueadas con atro-
pina ¢Porqué? . Pues porque lo que provoca el broncoespas-
mo en la atopia (asma alérgica) es el dafio epitelial que pro-
voca la inflamacion producida por la reaccion antigeno-anti-
cuerpo (alérgeno inhalado + inmunoglobulina E) que provo-
ca degranulacion del mastocito y liberacion de sustancias in-
flamatorias como la histamina, serotonina, sustancia de reac-
cion lenta de la anafilaxis (SRS—A), y otras. Hoy se sabe que
dichas sustancias estimulan a su vez los mismos receptores co-
linérgicos aferentes, y no el musculo liso directamente. Por
tanto, el broncoespasmo puede ser bloqueado con atropina

que bloquea el impulso eferente en los receptores muscarini-
7
cos.

b) - Deficiencia de Adenilciclasa: Se sabe que el asma se
da en familias. Hay una tendencia familiar a desarrollar el tras-
torno. La explicacion a dicho fenébmeno se encuentra, segin
muchos autores, en que los receptores adrenérgicos de las
vias aéreas, al ser estimuladoss provocan broncodilatacion,
presentan una deficiencia en la sintesis de la sustancia (enzi-
ma adenilciclasa) responsable de dicha broncodilatacion. La
adenilciclasa contribuye a formar A.M.P. ciclico, el cual pro-
duce broncodilatacion. De manera, que si hay deficiencia en
formar adenilciclasa, hay déficit de A.M.P. ciclico. Por tanto,
hay tendencia a hacer broncoconstriccion por el mas minimo
estimulo, ya que el sistema coligérgico (vagal) permanente-
mente envia impulsos broncoconstrictores que deben ser neu-
tralizados por el A.M.P. ciclico. @

c)-- Atopia: Ya hemos hablado algo de eso. Solo quere-
mos agregar que el alergeno inhalado una vez unido a la IgE,
degranula el mastocito y provoca los acontecimientos ya ex-
plicados arriba, 12, bloqueandose dicho fenémeno con la ad-
ministracion previa de atropina, ', pero més que nada  de
cromolin sodico, sustancia que inhibe la degranulacion del
mastocito, y por tanto el desencadenamiento de la .reaccion
inflamatoria. Hoy se sabe que también el salbutamol actta 12
de la misma manera.

El paciente asmatico tradicionalmente se ha clasificado
en dos grandes categorias: extrinseco e intrinseco. Vea-
mos sus caracteristicas:
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Asma extrinseca: es todo cuadro que aparece en la ni-
fiez o la pubertad o adultez temprana (hasta los 25 afios)
que se caracteriza por crisis de broncoespasmo recidivante,
desencadenadas por factores medioambientales. Sin embar-
go, no necesariamente tiene que ser un alergeno inhalado,
sino cualquier factor objetivo, por fuera del individuo, que
provoque la crisis. Por ejemplo, emociones, cambio de tem-
peratura en el aire inspirado, olores, etc. 13

El asmatico extrinseco generalmente por tanto es una
persona joven. El cuadro tiene buen pronéstico, y lo funda-
mental en estos casos es identificar la causa desencadenante
para aislar al paciente de la misma y controlar .su enferme-
dad.

Asma intrinseca: Al revés de la extrinseca, aqui no po-
demos relacionar las crisis con nada especifico. El asmatico
“intrinseco’’ casi siempre es un adulto de mas de 25 afios,
sin historia de alergia personal o familiar, sin antecedentes
de asma, ni siquiera en parientes lejanos, que comienza a
presentar el trastorno inexplicablemente. El pronostico no
es bueno, y casi siempre son pacientes que necesitan trata-
miento permanente, incluso con esteroides. 14

El diagndstico de asma se hace por la historia, que es ti-
pica. Sin embargo, debemos recordar que ciertas 'patologias
se confunden con asma, porgue también provocan hiperreac-
tividad bronquial. Por tanto, el diagnéstico de asma es un
diagnéstico por exclusion. Lo que confirma la sospecha, es
que en la espirometria hay un trastorno obstructivo que res-
ponde a los broncodilatadores, que tal trastorno sea recidi-
vante, y que no esté provocado por una patologia , primaria
(bronquitis cronica, mucoviscidosis, o cualquiera de las cau-
sas de hiperreactividad bronquial). 18

Tratamiento: es lo basico en el asma. Controlar el tras-
torno es un arte nada facil por cierto. Antes de hablar de
las drogas que se utilizan, debemos llamar la atencion so-
bre el hecho de que cada asmatico es uno, o sea, es diferen-
te a cualguier otro aunque los sintomas invariablemente son
inconfundibles en todos ellos.

En ese sentido, investigar la posible causa desencadenan-
te es fundamental en el tratamiento. El control del medio
ambiente en el asmético extrinseco es la clave. Sin embargo,
sucede que muchas veces no se sabe lo que desencadena la
crisis, 0 no se estd seguro. Entonces el tratamiento con far-
macos ocupa el primer lugar.

Drogas broncodilatadoras: Solo se conocen tres tipos de
drogas que producen broncodilatacion: 1)— Simpaticomimé-
ticos (adrenérgicos). 2)— Anticolinérgicos. 3)— Inhibidores
de la enzima fosfodiesterasa. 15 En contra de lo que se pien-
sa, los esteroides, por lo menos, invitro, no se ha demostra-
do que provoquen broncodilatacion. Al parecer, su efecto
dramdtico se debe a sus propiedades anti-inflamatorias so-
bre todo, 1718

1)— Adrenérgicos: Se sabe que existen en el organismo
dos tipos de receptores al través de los cuales el sistema
simpatico ejerce su funcién: Beta 1y Beta 2. Los recepto-
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res Beta 2 (B2) se encuentran en las vias respiratorias. Los be-
ta 1 en el corazén basicamente. Las drogas que provocan es-
timulacién de los receptores B2 provocan broncodilatacion,
por estimular la sintesis de adenilciclasa, como dijimos atras.
Tradicionalmente las drogas que se usaban estimulaban no
solos receptores B2, sino que también actuaban sobre losB1,
provocando taquicardia, hipertension, etc. Por esa razon hoy
tienen poco uso. Entre esas drogas se encuentran la efedrina,
adrenalina, y en menor grado el isoproterenol y la orciprena-
lina. Actualmente hoy se usan drogas mas especificas estimu-
lantes de los receptores B2: la terbutalina, el salbutamol, el
fenoterol, el rimiterol. La isoetarina es una transicion entre
las viejas drogas y las nuevas B2 adrenérgicas. 19

2)— Anticolinérgicos: Los antimuscarinicos provocan
broneodilatacion por el papel importantisimo del parasimpa-
tico en la hipereactividad bronquial, como vimos antes. La
atropina obviamente es el mas importante. Se usa por via in-
halatoria, como sulfato 0 como metronitrato, en dosis de 0.
05mg/kg. ¢/6 horas. La dosis broncodilatadora es 93 veces
menor que la dosis inhibitoria de la salivacion, por lo  cual
hay un amplio margen de seguridad para no inhibir la secre-
cion bronquial. Actualmente ha aparecido un nuevo antico-
linérgico: el ipatropium (Sch 1000) cuya dosis broncodilata-
dora es 220 veces menor que la dosis inhibitoria de la saliva-
cion, Por tanto es mas poderosa que la atropina. 20

3)— Inhibidores de la fosfodiesterasa: Las xantinas ac-
tan inhibiendo la destruccién del AMP ciclico, y por lo tan-
to también son broncodilatadoras. La teofilina anhidra es la
mas poderosa. Se usa a dosis de 5mg/kg ¢/6 horas. La amino-
filina tiene un 80 o/o de la potencia de la teofilina anhidra,
mientras la oxitrifilina solo tiene un 60 o/o. Por eso hay que
reajustar la dosis cuando se usan estas Gltimas drogas. 21

Guia practica para el tratamiento del asmatico: Toman-
do como base lo que acabamos de decir, se puede estructu-
rar una guia para tratar a los asmaticos.

A)— Tratamiento ambulatorio: Se escoge casi siempre
un B2 adrenérgico, como el salbutamol o la terbutalina,
para administrarlo cada 4—6 horas. La dosis del salbutamol
por ejemplo, es de 0.15 mg por kg cada 6 horas (por via oral).
Sin embargo, por via inhalatoria es mucho menor: 0.04mg/
kg, y por via endovenosa 0.008mg/kg. 22

Si con un adrenérgico solo no controlamos el paciente,
usamos una teofilina junta con el simpaticomimético, pues
actla a diferente nivel. Siempre a las dosis arriba sefiala-
das, 23

Casi todos los asmaticos responden a ese esquema. Sin
embargo para garantizar su control, debemos usar en la
etapa asintomatica un preventivo como el cromolin sodico,
hasta tanto no se controlen los factores medioambientales o
de otro tipo que desencadenan las crisis.

B)— Tratamiento del asmatico cronico rebelde: Este
representa un problema aparte, pues es aquel que no
responde al tratamiento convencional arriba delineado. El
uso de esteroides se hace entonces imperativo. Se usa la pred-
nisona preferiblemente, y se debe comenzar con dosis eleva-
das: 60mg/dia de inicio. Luego ir bajando 5mg semanalmen-
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te, hasta dejar una dosis de sostén. Antes de pensar en retirar
los esteroides, debemos cubrir el paciente con cromolin so-
dico, o lo que es mas seguro: con beclometasona, que es un
esteroide inhalado, sin efectos sistémicos desagradables, 24

C)— Tratamiento de la crisis asmatica aguda: Se usa ami-
nofilina junto con un adrenérgico por via subcutanea (Ami-
nofilina 5ma/kg + salbutamol por ejemplo, o terbutalina o
adrenalina).

D)-- Estatus Asmatico: Es toda crisis aguda con mas de
24 horas de duracion, 2%, Amerita tratamiento enérgico,pues
el paciente puede morir.

Lo primero en el estatus es administrar un bolls de ami-
nofilina endovenosa en la forma antes descrita (si nose ha
usado) y seguir con un goteo permanente que garantice lain-
fusion de Img/kg/hora.

Segundo, hay que administrar esteroides: hidrocortisona
a dosis de 4mg/kg endovenosa, cada 4—6 horas.

Tercero, hidratar el paciente, con dextrosa 5 o/o, en una
venoclisis aparte de la que se usa para la infusion de amino-
filina, para administrar de 3 4 4 litros en 24 horas.

Cuarto, oxigenoterapia: 5 litros por minuto | por sonda
nasal para garantizar una concentracion de 36 o/o — 40 o/o
del aire inspirado.

Quinto: Hacerle al paciente los examenes de lugar:
radiografia de torax, electrocardiograma, gasometria, he-
mograma, coloracion de Gram y cultivo de esputo, eosinofi-
los en esputo.

Sexto: control permanente de signos vitales. La aparicion
de pulso paradéjico traduce que el paciente esta '‘in extre-
mis’’ y debe llevarse a una unidad de Terapia Intensiva, para
eventual intubaciéon y colocacion de respirador.26

Séptimo: dar ventiloterapia vy fisiatria respiratoria como
la mejor manera de mejorar la ventilacion. En ese sentido, es
bueno sefialar que en la primera etapa el paciente esta hiper-
ventilado,, y por tanto la gasometria * posiblemente revela
pCO2 bajo (alcalosis respiratoria). Por esa razon es un so-
lemne disparate el uso de bicarbonato sin antes saber el esta-
do acido-basico del paciente. Hoy en dia el uso de bicarbona-
to ha caido a su minima expresion, pues la retencion de CO2,
y la consiguiente aparicién de acidosis respiratoria, se corrige
y se previene basicamente con ventiloterapia, y mejoria sub-
siguiente de la ventilacion. 27

Con estas medidas es seguro que el paciente responda
(excepto los casos cronicos, esteroideos-dependientes, a los
cuales casi siempre hay que tratar a nivel de unidad de cui-
dados intensivos).

Por Gltimo debemos decir que lo fundamental en el
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asmatico es el control de las crisis. Por lo cual este tipo de
paciente debe ser objeto de supervision periédica por el es-
pecialista en vias respiratorias, no por el alergélogo como an-
tiguamente se creia. El asma como dijimos tiene muchas cau-
sas, ¥ la etiologia alérgica es solo una de ellas. 28
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