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RESUMEN:

Introduccioén: El estado de mal asmatico es considerado un episodio obstructivo
bronquial refractario a la terapéutica tradicional. Objetivos: Determinar la
morbimortalidad en los pacientes en status asmatico que fueron tratados mediante
ventilacion artificial mecanica como parte del tratamiento. Material y Métodos: Se
realizé un estudio descriptivo transversal para determinar la morbimortalidad de
los pacientes en status asmaticos tratados por ventilacion mecanica en la Unidad
de Cuidados Intensivos del Hospital Provincial Docente “Manuel Ascunce
Domenech” de Camaguey, en el periodo comprendido entre enero del 2002 y
mayo del 2005. El universo comprendié 15 pacientes. Los mismos se distribuyeron
segun edad y sexo. Se identificaron las principales causas del estado critico,
modalidad ventilatoria segun estadia de ventilacién, comportamiento de los
estadios de Bocles complicacién mas frecuente y estado al egreso. Resultados:
Predomind el grupo etareo entre 26 y 36 anos en ambos sexos. La infeccion
respiratoria fue la causa desencadenante mas frecuente y la totalidad de los
pacientes se encontraban en estadio Il y IV de Bocles al inicio de la ventilacion
mecanica. La neumonia nosocomial fue la complicacién mas frecuente. Fueron las
causas principales de muerte el shock séptico y la encefalopatia hipdxica.
Conclusiones: La ventilacion artificial mecanica (VAM) resultd un elemento
importante en el tratamiento de los pacientes con status asmatico. El momento de
la indicacion de la VAM es primordial para el éxito del tratamiento.

Palabras clave: Status Asmatico. Ventilacion mecanica. Complicaciones.
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INTRODUCCION

El estado de mal asmatico es considerado un episodio obstructivo bronquial
refractario a la terapéutica tradicional con beta agonista y teofilina. La introduccion
de la ventilacibn mecanica como parte de la terapéutica de esta entidad ha
permitido salvar pacientes. El tema ha sido objeto de estudio por multiples autores
en los Ultimos afios, pero no esta exenta de riesgos y complicaciones .

Afessa, Morales y Cury 2, plantearon que la ventilacion artificial mecanica (VAM)
puede ser una técnica salvadora cuando se usa en el momento oportuno, pero no
se recomienda abusar de sus indicaciones pues puede aumentar la morbilidad y
en determinadas condiciones la mortalidad. La estrategia ventilatoria tendra como
objetivos vencer el broncoespasmo, remover las secreciones retenidas en el arbol
traqueobronquial, restaurar los gases sanguineos a niveles aceptables, mantener
adecuado aporte de oxigeno a los dérganos vitales, minimizar el riesgo de
barotrauma, volutrauma y la lesion pulmonar aguda, asi como mejorar el estado
fisico del paciente >.

En los pacientes con asma severa se debe insistir en la ventilacion mecanica
cuando los riesgos de intubacién y ventilacibn son menores que los que se
producirian de seguir con el tratamiento conservador *

Fue nuestro objetivo determinar la morbimortalidad en los pacientes en status
asmatico que fueron tratados mediante ventilacion artificial mecanica como parte

del tratamiento.

64



MATERIAL Y METODO:

Se realiz6 un estudio descriptivo transversal para determinar el comportamiento de
la morbimortalidad de los pacientes en status asmatico que fueron tratados
mediante VAM como parte del tratamiento. La investigacion se desarroll6 en la
Unidad de Cuidados Intensivos del Hospital Provincial Clinico Quirargico “Manuel
Ascunce Domenech” de la ciudad de Camaguey, en el periodo comprendido
desde Enero del 2002 hasta Mayo del 2005.

El universo de trabajo comprendié 15 pacientes, seleccionandose aquellos con
diagnostico de status asmatico que reunian los criterios de evaluacion para la
decision de intubar y ventilar: hipoxemia (Pa0O2<60 mmHg ¢ PaO2/Fi02<200),
hipercapnia (PaC0O2>65mmHg), acidosis respiratoria y/o metabdlica y trastornos
mentales, incapacidad ante tratamiento conservador de corregir hipoxemia,
hipercapnea, acidosis y somnolencia progresiva, agotamiento progresivo, silencio
auscultatorio, movimientos toracicos minimos, cianosis. Bradipnea y apnea, pulso
paraddjico y velocidad de flujo inspiratorio pico < 40 % del valor predicho, que no
mejora >10 % después de tratamiento médico por 4 horas !

Se garantizo la via aérea mediante intubacion endotraqueal con tubo de maximo
calibre tolerado por el paciente (8mm & mas), para facilitar la aspiracion de
secreciones Yy disminuir la resistencia al flujo de gas por el mismo la maniobra se
realizé bajo sedacion con Midazolam a dosis entre 0.2- 0.3mg/ Kg y relajacion
muscular con Bromuro de Vecuroneo, 0.1mg/ Kg por via endovenosa en pulsos
%% La respiracion artificial, se llevo a cabo utilizando el ventilador Sabina (Drager),

comenzando con modalidad controlada,
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Una vez que se comenzo la VAM y se adopt6 una estrategia ventilatoria capaz de
garantizar una oxigenacién adecuada utilizando una Fio2 suficiente para alcanzar
una saturacion arterial de O2 mayor del 95% vy un patron ventilatorio
(hipoventilacion controlada) para disminuir el atrapamiento de aire en los
pulmones, con sedacion y relajacion profunda, cuando se produjo la suficiente
mejoria le administramos ventilacion asistida para evitar los efectos indeseables
de la sedacion y relajacion profunda.

El gas inspirado se humidificd, mediante humidificador con solucién salina con el
objetivo de fluidificar y facilitar el drenaje de las secreciones traqueo bronquiales,
asi como les administramos fisioterapia respiratoria.

No se utilizé la aspiracion rutinaria de las secreciones bronquiales puesto que esta
maniobra puede incrementar el bronco espasmo, y la sepsis solo se utilizé en
aquellos casos que presentaron abundantes secreciones que dificultaban la
adecuada ventilacién. Para evitar el bronco espasmo por aspiracion se realizo
instilaciéon con 40mg de Lidocaina disueltos en 5ml de solucion salina al 0.9% unos
5 minutos antes de la aspiracion .

La monitorizacién cardiorrespiratoria utilizada fue tensidon arterial no invasiva,
frecuencia cardiaca y EKG continuo, las presiones en la via aérea tanto
cuantitativa (presion pico, meseta y autopeep) como cualitativa (morfologia de los
trazados de presion), la pulsioximetria y la gasometria arterial.

Los criterios clinicos para la retirada definitiva de la VAM y de extubacion fueron:

estabilidad hemodinamica, resolucién del broncoespasmo o de la causa que llevo
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al paciente a la utilizacién de la asistencia respiratoria, nivel de conciencia
adecuado, diuresis normal, capacidad vital mayor de 15ml/Kg. y una frecuencia
respiratoria menor de 30 resp/min’. Los criterios de laboratorio tenidos en cuenta
fueron: compensacion metabdlica y del equilibrio hidroelectrolitico y acido —
basico, Estos fueron una PaO2 mayor 80mmHg con saturacion arterial de O2
mayor del 90% y FiO2 0.4, D(A-a) O2 menor de 350, relacion PaO2/FiO2 mayor
de 350 y un Qs/Qt menor del 20%. Ademas una PaCO2 entre 35-45 mmHg, con
V¢ mayor de 5ml/Kg

Se utilizaron broncodilatadores y antiinflamatorios: Albuterol (Salbutamol), 0.5ml
(2.5mg) diluido en 2.5ml de solucion fisiolégica en forma de nebulizaciones a
través del tubo endotraqueal, cada 15 minutos durante 1 hora, asociandose esta
terapéutica a una intensa fisioterapia respiratoria entre los aerosoles. Cuando se
comenz6 a obtener mejoria, el tratamiento se espacié cada 1 hora en las
préximas horas y después se espaciaron mas en la medida que la mejoria
progresaba .

Epinefrina por via subcutanea dosis de 0.3mg cada 20 minutos hasta 3 dosis y
también por via endovenosa en infusion (0.1-0.15mcg/Kg. /min.) en pacientes con
status asmatico muy graves, que respondieron a la terapéutica inicial, en jovenes
sin afecciébn cardiaca isquémica obteniéndose magnificos resultados, que
incluyeron el alivio del bronco espasmo y la caida de las presiones pico
inspiratorias, reduciendo gradualmente las dosis utilizadas en la medida que el
paciente mejoraba, hasta suprimir el medicamento.

Aminofilina en inyeccion inicial a dosis de 5mg/Kg., continuada con una infusién a

razon de 0.3- 0.9mg/Kg./H para 24 horas
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Como antiinflamatorio y antialérgico utilizamos Hidrocortisona con una dosis de
ataque de 4 mg/Kg, y luego a razén de 1.5 mg/Kg cada 4-6 horas "%,
antimicrobianos solo indicados en los pacientes con infeccion respiratoria

La administracion de liquidos endovenosos se calculé segun necesidades diarias,
de acuerdo al balance Hidromineral.

Los datos primarios se recogieron en un libro de control el cual fue llenado a
través de la historia clinica de los pacientes.

A los datos escogidos se le realizo el analisis estadistico mediante el programa
Microstat, hallandose estadistica descriptiva e inferencial, mediante distribucién de
frecuencia, tablas de contingencias y test de hipdtesis de proporcion. Los datos se

procesaron con 95 % de confiabilidad
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RESULTADOS:

En el estudio se encontré un predominio del grupo etareo comprendido entre 26 y
36 anos (46.6 %), sin que existieran diferencias estadistica con relacién al sexo
(p<0.05).

Dentro de las principales causas desencadenantes de esta entidad, las
infecciones respiratorias predominaron, evidentes en 53,3 % de los pacientes, los
cuales ingresaron en la UCI por presentar signos y sintomas de gravedad
después de una hora de tratamiento para el asma, con hipercapnea y trastornos
importantes del desequilibrio acido — basico y necesidad de ventilacion artificial
mecanica.

En la tabla 1 se refleja la estrategia inicial para el ventilador en estos pacientes. Se
utiliz6 como esquema la técnica de ventilacidon protectiva o hipercapnea permisiva,
con todas sus implicaciones por la depresion hemodinamica, las alteraciones del
equilibrio acido basico y de la ventilacion perfusion.

Tabla 1. Programacion inicial para el ventilador.

Programacion del ventilador

Frecuencia respiratoria 12-14 resp/min.
Volumen corriente 6- 8 Lt/min.
Volumen minuto 8 Lt/min.
Velocidad del flujo inspiratorio 80 Lt/min. M
PEEP 0
Fio2 1%
Fuente: libro de registro. <0.05

69



La relacion entre la modalidad ventilatoria y el tiempo de VAM se mostré en la
tabla 2. En las primeras 24 horas los 15 pacientes fueron ventilados en modalidad
IPPV, pues durante este tiempo conjuntamente con el tratamiento broncodilatador
y antiinflamatorio utilizamos drogas para sedacion y bloqueo neuromuscular.

A las 48 horas en 2 de estos pacientes al lograr una adecuada mejoria clinica y
hemogasométrica se realiz6 cambios de la modalidad mencionada a ventilacidon
mandataria intermitente sincronizada (SIMV) , hasta lograr casi la totalidad de los
pacientes en dicha modalidad para 80.0 % en un periodo de tiempo mayor de 72
horas. Sin embargo en 3 de ellos se prolongé la ventilacion en IPPV debido a la

presencia de complicaciones.

Tabla 2. Relacion entre la modalidad ventilatoria y el tiempo de VAM.

Estadio de VAM. Modalidad ventilatoria.
IPPV Simv
No. Pacientes % No. Pacientes %

Primeras 24horas 15 100% 0 0

48 horas 13 86,6% 2 13.3%

72 horas. 4 26.6% 11 73.3%
Mas de 72 horas. 3 20% 12 80%

Fuente: libro de registro. <0.05

En la investigacion ademas se reflejo la relacion entre los estadios de Bocles y

tiempo de ventilacion (tabla 3), para resaltar que la totalidad de nuestros casos se
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encontraban entre el estadio Il y IV de Bocles, fundamentalmente en el IV para
60 % en las primeras 24 horas de iniciada la VMA vy finalmente posterior a las 72
horas de ventilacion 80 % evolucion6 hacia el estadio | de Bocles con respuesta
adecuada a la terapéutica impuesta. Es de importancia senalar que en 3

pacientes, se prolongdé la VAM por mas de 72 horas.

Tabla 3. Relacion entre estadios de Bocles y tiempo de VAM.

Tiempo de VAM Estadio | Estadio Il Estadio Il Estadio IV
Pacientes % Pacientes % Pacientes % Pacientes %
24 Horas
48 Horas 2 13.3% 1 73.3% 2 13.3%
72 Horas 11 73.3% 4 26.6%
Mas de 72 H. 12 80% 3 20%
Fuente: libro de registro. <0.05

En el Grafico 1 apreciamos las principales complicaciones durante la VAM, donde
la neumopatia inflamatoria fue la mas frecuente,26.6 %, seguida por las arritmias
cardiacas principalmente taquicardia sinusal en un 20 %, atelectasias en 2
pacientes, neumotoérax en uno solo debido a la presencia de bulas enfisematosas.
2 pacientes presentaron sintomas de miopatia, la cual fue probablemente
producida por el uso de relajante muscular y los esteroides, la que no se pudo
comprobar por no existir un monitoreo neuromuscular, en uno de ellos con

ventilacion prolongada
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Grafico 1. Complicaciones mas frecuentes
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Fuente: libro de registro.

P<0.05

Al describir el estado al egreso de los pacientes (Grafico 2), encontramos solo 2
defunciones para 13.3 % ambas ligadas a neumopatias inflamatorias
nosocomiales en pacientes con ventilacion prolongada, que llegaron a desarrollar

finalmente shock séptico en 1 paciente y en otro encefalopatia hipdxica.

Grafico 2. Estado del paciente al egreso.

Estado al egreso

Defunciones
13.3%

egreso; 19.0U7%

Vivos
86.7%

0%

Fuente: libro de registro. p<0.05
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DISCUSION

La asistencia de los individuos con asma grave, habitualmente jovenes y por otra

parte sanos con insuficiencia respiratoria inminente o real representa un desafio
: o 9,10.

para los intensivistas

Varios autores '3

plantearon la frecuencia de las infecciones respiratorias como
factor desencadenante de este proceso morbido en sus exacerbaciones. Las
infecciones virales se han implicado como causantes de crisis asmaticas tanto en
nifos como en adultos, capaces de producir dafio epitelial directo e inflamacién
bronquial, ademas de potenciar la reaccidén de los alergenos por incremento en la
liberacion de mediadores de la inflamacion.

El inicio de la VAM en el status asmatico lleva implicito recordar la hiperinsuflacion
pulmonar caracteristica de estos pacientes. De ahi se deriva insistir en la

* planted que la utilizacién de la PEEP

ventilacion protectiva. Shoemaker
extrinseca, esta no demostré efectos beneficiosos en esta afeccién, donde
efectivamente los efectos deletéreos de la PEEP aplicada en el contexto de
obstruccion aguda de la via aérea condujeron a muchos autores desaconsejar su
uso.

En esta investigacion no la utilizamos como terapéutica inicial, ni tampoco cuando
no logramos con las medidas de ventilacién protectora que la presion pico sea
menor de 45cmH20, sobre todo en las primeras 24 horas de ventilacion. Caballero

! plante6 que se ha utilizado la PEEP sin que existan estudios controlados que

demuestren su eficacia. El efecto mecanico de la presion espiratoria puede
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provocar dilatacién de pequefios bronquios en la via aérea aunque que por otro
lado es preferible a la auto PEEP, siempre y cuando se evite el efecto sumatorio.
Después de instituida la VAM en las primeras 24-48 horas, muchas veces se
requiere sedacion y paralisis transitoria a fin de minimizar los problemas de
malestar del paciente durante la hipercapnea controlada, la desincronia paciente-
ventilador y la hiperreactividad de los musculos respiratorios, asi como también
para abolir cualquier resistencia de los musculos de la pared toracica y alcanzar
un nivel adecuado de ventilacion con la menor presion pico posible en la via aérea
15-17.

Los resultados de nuestra investigacion coinciden con la literatura contemporanea
donde se informa que entre 60 y 80% de los pacientes en status asmatico, se
admiten con insuficiencia respiratoria aguda obstructiva, (es el diagndstico clinico
de aumento del trabajo respiratorio que conduce al agotamiento por aumento
desproporcionado del consumo de oxigeno un elemento de primordial importancia)
con acidosis respiratoria, con un Ph normal que puede causar errores en el
momento de su interpretacion al crear falsa seguridad que pudiera retardar el
momento de iniciar la ventilacion si se obvian los signos clinicos del paciente.
Posteriormente aparece acidosis mixta, donde la metabdlica responde a la
lactacidemia como consecuencia de la hipoxia y exceso de trabajo de los
musculos respiratorios 8%,

Dentro de las numerosas complicaciones evidentes durante la VAM prolongada se

resalta la sepsis respiratoria. La presencia de un tubo endotraqueal favorece la
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colonizacién de la via aérea por gérmenes de la flora intrahospitalaria,
conjuntamente con el uso de asistencia respiratoria mecanica por mas de 72 horas
y realizacién de maniobras invasivas en la via aérea como lo es la aspiracién vy

1 La taquicardia sinusal es el hallazgo

microaspiracion del contenido orofaringeo
electrocardiografico mas relevante en estos pacientes debido a la presencia de
fiebre, el estado de ansiedad y las alteraciones hemogasométricas; también
podemos encontrar otras alteraciones como la desviacion del eje eléctrico hacia la
derecha, el bloqueo de rama derecha, asi como las arritmias desencadenadas por
los trastornos del potasio .

La atelectasia aparece por tapones de mucus debido a Ila hiperreactividad
bronquial, edema de la mucosa y sepsis respiratoria, conllevando a alteraciones
en el intercambio gaseoso. El neumotérax como complicacion esta vinculado a la
hiperinsuflacion pulmonar y heterogeneidad regional de la distribucion del flujo de
aire, causadas por la obstruccién al flujo espiratorio. En la medida que el volumen
alveolar y la sobre distension aumentan, el riesgo de neumotérax también se
incrementa, especialmente en las fases iniciales de la ventilacion mecanica 2'.

La miopatia es otra complicacion durante la VMA prolongada. Muchos autores
plantean que el grado de paralisis muscular debe titularse y permitir que el
paciente recupere parcialmente el movimiento antes de administrar la siguiente
dosis o preferiblemente utilizar un estimulador de nervios periféricos. La miopatia
grave puede desencadenarse también por recibir dosis elevadas de

corticoesteroides, ademas de dos dias de agente bloqueante neuromuscular

aminoesteroideos como el vecuronio.
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El barotraumatismo y Ila hipotension (bajo gasto) por hiperinsuflacion
generalmente aparece en las primeras 24 horas posteriores al comienzo de la
ventilacion mecanica y rara vez se requiere mas de dos dias de bloqueo
neuromuscular para reducir el riesgo de estas complicaciones 22",

Shoemaker ', planted que la tasa media de mortalidad para la intubacién en el
estado del mal asmatico es de 13 % y si bien varios centros han comunicado
grandes series sin mortalidad, al menos una de ellas comunicé una tasa de
mortalidad de 22 %. A pesar del desarrollo de nuevos antimicrobianos, la
infeccidn respiratoria baja nosocomial representa un grave problema en los
pacientes con VMA prolongada por su elevada tasa de mortalidad. Mas de 60 %
de los microorganismos aislados corresponden a bacilos Gram negativos
aerobios, caracteristicos de la flora intrahospitalaria %*

Los pacientes en los que, en la produccion del status asmatico juega un rol muy
importante la acumulacién de gran cantidad de secreciones viscosas formando
tapones mucosos e impidiendo una adecuada ventilacion , desarrollando un
ataque severo y progresivo que los lleva al agotamiento y a la insuficiencia
respiratoria de forma gradual , cursando con cifras elevadas de Co2 en sangre
arterial , refractarios al tratamiento médico y que requieren terapéutica ventilatoria
mecanica por un tiempo que oscila entre 72 horas y varios dias, se favorece la
perpetuacion de la hipoventilacion alveolar con el consiguiente incremento de
riesgos de complicaciones, lo cual ensombrece el prondstico vital de estos

enfermos & .
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Calvo Herranz y Federico Gordo " manifiestan en su articulo que la mortalidad de
los pacientes que requirieron VAM con antecedentes de infeccion respiratoria
recurrente capaz de desencadenar una respuesta asmatica importante fue del
21% donde la infeccién nosocomial supuso la principal causa de muerte ’.

Sin embargo hay literatura contemporanea que manifiesta que hay pacientes
asmaticos criticos que experimenta una crisis subita con una rapida
descompensacion de su estado vital a forma de asfixia y que exige resucitacion
y tratamiento urgente con ventilacion mecanica con un oportuno y enérgico
tratamiento con las drogas convencionales y la VAM permite una rapida
recuperacion y que su estadia no sea muy prolongada lograndose la extubacion y
el destete en horas con un prondstico mejor. En este grupo de pacientes se
sefala como factor fisioldgico primario esencial al broncoespasmo "8

La ventilacion mecanica pude ser necesaria en cualquiera de las dos formas
fundamentales de presentacién del asma grave; la presentacion hiperaguda
explosiva y la forma Subaguda refractaria al tratamiento médico 2. En ambas
situaciones, la VAM no solo permite que los musculos respiratorios recuperen su
capacidad para generar la fuerza y el trabajo que eran capaces de realizar al
principio de la crisis, sino que ademas nos garantiza un tiempo precioso e
imprescindible para que la medicacion broncodilatadora y antiinflamatoria pueda
alcanzar su maxima eficacia. Sin embargo, a pesar de los efectos beneficiosos de
la VAM, debemos destacar que tanto su utilizacibn como la intubacidn
endotraqueal en estos enfermos son dificiles, he incluso peligrosa .

Una vez que se inicia la VAM se debe intentar adaptarla a las caracteristicas

propias de cada enfermo, evitando la aparicion de complicaciones 2*
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Hay referencia de que el 80 % de los pacientes fallecidos por el estado de mal
asmatico que no fueron ventilados mecanicamente, hubieron podido sobrevivir
con el uso de esta técnica terapéutica, via por la cual con medidas de cuidados
respiratorios bien dirigidas es posible la prevencion de la infeccion nosocomial
como complicacion del apoyo ventilatorio, aunque no podemos dejar de considerar
que hasta en momento actual la VAM constituye un riesgo recurso terapéutico en
estos casos %°.

La ventilacion mecanica resulté un elemento importante en el tratamiento de los
pacientes con status asmatico. Es importante sefalar que el momento de la

indicaciéon de la VMA es primordial para el éxito del tratamiento.
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