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 El Asma

	



	
	EL SINDROME ASMÁTICO. (CONSIDERACIONES GENERALES) 
Palabras Clave: Síndrome Asmático. Obstrucción aérea. Breijo

[image: image3.png]


 Concepto. Teorías.




Asma. 
(Del lat. asthma, y este del gr. ἄσθμα, jadeo, asma).

f. Enfermedad de los bronquios, caracterizada por accesos ordinariamente nocturnos e infebriles, con respiración difícil y anhelante, tos, expectoración escasa y espumosa, y silbidos respiratorios. (RAE.2.003).
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PATOGÉNESIS DEL ASMA: TEORÍAS
 

Teoría alergénica

Se estipula que el asma es fundamentalmente un proceso alérgico, donde la IgE causa la degranulación de los mastocitos localizados en las proximidades del músculo liso de la vía aérea, la liberación de sustancias broncoactivas desencadena el broncoespasmo y el edema, y donde la histamina y las sustancias de reacción lenta de la anafilaxis (leucotrienos C4 y D4) actúan como importantes factores patogenésicos. (Véase capitulo "Pruebas Cutáneas ó Prick" en el apartado DIAGNOSTICO)



Teoría neurogénica o colinérgica

El asma es una enfermedad nerviosa, la broncoconstricción refleja colinérgica ocurre como respuesta a la inhalación de sustancias irritantes. Todo el árbol bronquial está sembrado de receptores neurológicos sensibles a la irritación.

El interés más reciente sobre los mecanismos neurógenos se ha centrado en los neuropéptidos liberados por los nervios sensoriales mediante una vía refleja axonal, que provocan una fuerte respuesta broncoconstrictora. Estos péptidos incluyen la sustancia P (permeabilidad vascular y secreción de moco), la neuroniacina (broncoconstricción), y el péptido relacionado con la calcitonina (vasodilatador).


Se piensa además que puede haber deficiencias de beta-adrenoreceptores, hiperrespuesta parasimpática o ambas.



Teoría miogénica

La contracción sostenida del músculo liso bronquial (broncoespasmo) es el principal agente causal de la obstrucción de la vía aérea en el paciente asmático.


La transformación de una musculatura lisa normalmente reactiva en una musculatura lisa hiperreactiva es el resultado de una migración de células forasteras a la vía aérea donde van a interactuar directamente con el músculo liso, con el epitelio, o con ambos para ocasionar sobre regulación de la respuesta de la vía aérea y posible hipersensibilización con la subsecuente liberación de mediadores.

Teoría genética

Aunque se supone que el asma tiene un componente hereditario importante, su mecanismo de herencia permanece pobremente definido. 



Teoría inflamatoria

El asma es en realidad una enfermedad inflamatoria de las vías aérea. La respuesta inflamatoria incluye la infiltración por eosinófilos, mastocitos y linfocitos, y la descamación de células epiteliales y liberación de leucotrienos. La enfermedad activa presenta unas vías aéreas hiperreactivas y una respuesta bronconstrictora aumentada frente a diferentes estímulos, y el grado de hiperreactividad está estrechamente ligado a la intensidad de la inflamación.


Se produce daño del epitelio de las vías aéreas por parte de las proteínas de los eosinófilos, a su vez los macrófagos, los linfocitos, y sus productos de secreción perpetúan la inflamación.


Los mediadores inflamatorios identificados en las secreciones de las vías aéreas del paciente asmático contribuyen a la constricción bronquial, la hipersecreción de moco y la hiperpermeabilidad microvascular, la cual provoca edema de la submucosa, aumento de la resistencia de las vías aéreas y contribuye a incrementar la hiperreactividad bronquial. Solamente una teoría que involucre todos los anteriores conceptos y que tenga en cuenta además la importancia de los procesos infecciosos de la vía aérea en la génesis y persistencia del status asmático puede dar una idea aproximada del problema y acercarnos a un esquema de tratamiento que le reporte bienestar al paciente.


El asma no es una enfermedad aislada circunscrita a un trastorno respiratorio y explicada suficientemente por las definiciones halladas en los textos sino que se trata de un verdadero síndrome, conjunto de estados morbosos que compromete toda la vía aérea desde la mucosa nasal hasta el último alvéolo pulmonar.  

El ASMA es una enfermedad pulmonar con las siguientes características: 

· Obstrucción de la vía aérea total o parcialmente reversible, bien espontáneamente o con tratamiento. 

· Inflamación bronquial y remodelado (fibrosis) de la arquitectura del bronquio, con infiltración de la mucosa por eosinófilos y otras células, y un mayor o menor grado de fibrosis subepitelial permanente, aún en ausencia de síntomas. 

· Hiperreactividad bronquial, o respuesta aumentada de la vía aérea frente a distintos estímulos. (Físicos, Químicos, Biológicos. etc.) que actúan como ALERGENOS y que estimulan la producción de ANTICUERPOS (Fundamentalmente Inmunoglobulinas: IgE. IgM, IgG…) 

Al producirse esta inflamación aparecen: Tos Improductiva, seca tipo “crupoide”. Sibilancias finas inspiro-espiratorias. ( Sobre todo Espiratorias) Prolongación del tiempo espiratorio. Actividad de Músculos Accesorios. (Tiraje) y aleteo nasal. Subcianosis o cianosis franca. Disnea (Síntoma princeps) Taquipnea. Taquicardia reactiva. Alteraciones Neurológicas: Desde Agitación hasta deterioro de Consciencia (Riesgo de Parada Respiratoria) Suele cursar en crisis, durando esta inflamación unos días y cediendo, o bien cursar con inflamación continúa con agudizaciones ocasionales más intensas. De forma atípica, puede existir exclusivamente tos persistente, opresión torácica sin otros síntomas acompañantes, o bien estar oculto como bronquitis de repetición en niños. En todas las formas es característico el predominio nocturno de los síntomas. (Posiblemente por estimulo parasimpático que ocurre durante la noche.) 

El origen del asma bronquial, en la mayoría de los casos,- aunque no siempre-, es la inflamación producida en origen por la hipersensibilidad a Alergenos (anteriormente mencionados) conocidos o desconocidos, por una reacción Antigeno-Anticuerpo.

Nota del Autor:
Hablar ó decir " Asma Bronquial", no deja de ser una redundancia, ya que el ASMA ,- por definición-, sólo afecta a los Bronquios

[image: image7.png]


 Incidencia-Prevalencia




Según el Estudio Europeo del Asma,  se disponen de datos de Prevalencia en varias provincias de España en el caso de adultos entre 20 y 44 años con síndrome asmático, la Prevalencia oscila entre:

· 1% en Huelva 

· 3,5 % en Barcelona

· 4,7 % en Albacete

Considerando los síntomas relacionados con el Asma, la prevalencia aumenta en Huelva hasta un 14,6 %.

 

El estudio ISAAC se estudió 9 zonas geográficas y se constató que, a pesar de la variabilidad de los síntomas, podrían considerarse cifras del 7% de personas adultas que padecen Síndrome Asmático. Esta cifra aumenta hasta un 15 % en edad infantil.

 

En USA las cifras son similares, siendo los datos estadísticos más significativos:

· 28 millones de norteamericanos (10% de población) padecen Asma. 

· El Asma es responsable de más de 10 millones e visitas en consultas externas. 

· Es responsable de más de 400. 000 hospitalizaciones. 

· 1,8 millones acuden a Servicios de Urgencia. 

· Se pierden más de 10 millones de días de trabajo (estudios-asistencia a profesiones habituales).

La mayor parte de esta sobreutilización y gastos sanitarios producidos por el Síndrome Asmático son evitables.
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 Desencadenantes




Los DESENCADENANTES más frecuentes en la aparición de CRISIS ASMÁTICAS son: 

· Abandono de medicación habitual. 
· Errores en la administración de fármacos (Inhalaciones incorrectas, fallos en las dosis (normalmente suboptimas) 
· Infecciones del Árbol Bronquial, fundamentalmente por virus. (Nuevos estudios apuntan a una gran participación del Helicobacter Pilori)
· Exposición, consciente ó no a Alergenos. 
· Algunos fármacos conocidos desencadenantes: 
- Aspirina y otros AINE´s relacionados con ella. 
- Betabloqueantes. Sobre esta inflamación actúan otros mecanismos de empeoramiento: Infecciones Olores fuertes Cambios bruscos de temperatura Esfuerzo Stress, nerviosismo Alteraciones de la digestión, reflujo gastro-esofágico.

Es muy frecuente que los pacientes confundan el cuadro y se automediquen con antitusigenos, mucoliticos, analgésicos y  Antibióticos, por lo que, cuando acuden a un servicio de Urgencia, el problema puede verse muy agravado. 

La Evolución esperada es hacia la curación en un gran porcentaje de los pacientes. En la infancia, antes de los 4 años un 11% de los niños tiene asma, y sólo un 4 % persiste con asma después de los 18 años. Por ello más de la mitad de los niños con asma dejan de padecer esta enfermedad después de la pubertad. 

Los factores de riesgo para mantenerse con asma son: 

Comienzo del asma antes de los 2 años.

Madre con asma.

Pruebas de alergia positivas, atopia.

Alteración de función ventilatoria pulmonar persistente.
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 Clasificación




CLASIFICACIÓN 
A lo largo de este siglo se han intentado desarrollar clasificaciones apropiadas del asma, basadas en factores provocadores únicos (drogas, sustancias ocupacionales, etc...), en el grado de reactividad bronquial, en la fisiopatología, la respuesta terapéutica u otros elementos, pero ninguna de ellas cuenta con aceptación general. A efectos prácticos, se han asumido clasificaciones convencionales que resulten útiles en la categorización clínica de los pacientes, de acuerdo con los factores etiológicos más importantes, el curso de la enfermedad y la gravedad de los síntomas. 

CLASIFICACIÓN SEGÚN GRAVEDAD. (Comité de Expertos. 1.997)

· Intermitente Leve. 

· Persistente Leve. 

· Persistente Moderado. 

· Persistente Grave.

 

Las diversas categorías denotan el aumento de la frecuencia y gravedad de los síntomas de las crisis asmáticas junto con el deterioro de la función pulmonar determinada según el Volumen de Flujo Espiratorio forzado en el primer segundo (FEV1)

 

Por definición, el Asma es Persistente cuando los síntomas aparecen más de dos veces por semana aun cuando la función pulmonar sea normal.

CLASIFICACIÓN ETIOLÓGICA
El asma  no sólo se caracteriza por las amplias variaciones en la expresión de la enfermedad, sino también por la frecuencia con la que se encuentran, en el mismo paciente, múltiples factores implicados. De hecho, es poco probable que un solo factor causal sea responsable de todas las alteraciones que acompañan al asma, aunque, por supuesto, un agente concreto puede ser el responsable de los síntomas en un momento de la evolución. (Un mismo agente puede producir varios efectos y un mismo efecto puede estar producido por varios agentes) 

Desde que Rackemann introdujo en 1918 los términos de asma extrínseco y asma intrínseco, éstos se han venido utilizando de forma tradicional, pese a todas las limitaciones de esta clasificación. 

El Asma extrínseco incluye a aquellos pacientes en los que puede demostrarse una reacción antígeno-anticuerpo como desencadenante del proceso. En general esta reacción antígeno-anticuerpo está mediada por IgE (asma extrínseco atópico), mientras que en otros casos generalmente de origen ocupacional no puede demostrarse una reacción de hipersensibilidad tipo I de Gell y Coombs (asma extrínseco no atópico). 

El Asma intrínseco es un término más amplio y se aplica a un grupo heterogéneo de pacientes con la característica común de que no es posible detectar un antígeno concreto como causa precipitante. El asma intrínseco tiene además una serie de características propias que lo diferencian del extrínseco: Suele comenzar en la vida adulta, en muchos casos se asocia con pólipos nasales, sinusitis maxilar, y/o idiosincrasia a aspirina y otros antiinflamatorios no esteroideos tríada A.S.A. o de Vidal, y presenta un curso crónico con frecuente necesidad de esteroides orales para su control. (Atópia)

Por otra parte, dentro de una clasificación etiológica del asma bronquial es necesario hacer mención de determinadas formas especiales de asma. 

- Asma inducido por ejercicio. Es un fenómeno que puede ocurrir de forma aislada o en asociación con cualquier tipo de asma. Muchos pacientes experimentan obstrucción de las vías aéreas de 5 a 20 minutos después de completar el ejercicio o en el curso del mismo, por un mecanismo que parece incluir el enfriamiento, la sequedad relativa de la vía aérea secundarios al aumento de la ventilación y la perdida de calor de la vía aérea. También se ha invocado el aumento del tono Simpático durante el ejercicio que llevaría a una taquicardia-taquipnea y acción directa sobre los receptores bronquiales que reaccionarían aumentando el tono parasimpático y, por tanto, broncoconstricción.

- Asma ocupacional. Es producido por la inhalación de humos industriales, polvos y emanaciones que se encuentran en el lugar de trabajo. Se han descrito cuatro patrones de respuesta en el asma ocupacional:

Inmediata exclusiva.

Tardía exclusiva.

Dual.

Nocturna recurrente durante varios días. 

Estos pacientes, aunque variando según el tipo de respuesta que muestren, suelen mejorar fuera de su lugar de trabajo, durante las vacaciones, fines de semana y períodos de baja. Las revisiones recientes describen varios posibles mecanismos patogénicos para el asma ocupacional, variando desde la simple reacción irritativa en pacientes con hiperreactividad bronquial (por ejemplo, SO2 ó NO2) a las reacciones antígeno-anticuerpo mediadas o no por IgE (por ejemplo, epitelios de animales, semillas y algunos compuestos de bajo peso molecular como isocianatos o resinas epoxi). 


CLASIFICACIÓN EN CUANTO A LA EVOLUCIÓN CLÍNICA. 

Asma intermitente o episódico si la enfermedad cursa con crisis de disnea con intervalos asintomáticos.

Asma crónico o persistente si los síntomas son más o menos permanentes y sostenidos con exacerbaciones periódicas. 

(Ver apartado "Clasificación según Gravedad")

En cuanto a la severidad del proceso en cada paciente en particular, 

ASMA LEVE el que no interfiere con las actividades cotidianas y es de sencillo control farmacológico. 

ASMA MODERADO es aquel que, en ocasiones, interfiere con las actividades normales, y a veces, requiere terapias más agresivas para su control. 

ASMA GRAVE es el que interfiere seriamente con las actividades cotidianas, implica un control exhaustivo y multiterapia, o cursa con episodios que ponen en peligro la vida (status asmático). 

RIESGO DE PARO RESPIRATORIO, cuando hay silencio respiratorio a la auscultación, bradicardia. Disociación Pulso/frecuencia respiratoria, Fracaso de músculos accesorios con Movimientos Paradójicos y Deterioro de Consciencia (desde Sopor a Coma,- en sus diferentes estadios-. 

Los últimos consensos internacionales dividen el asma según su severidad en 4 estadios (GINA, 1998), valorando: 

Nivel de asma.

Síntomas nocturnos.

Pico máximo

Estadio 1. Leve intermitente< 1 por semana 2 veces al mes> 80% del previsto Variabilidad < 20% 

Estadio 2. Leve persistente> 1 por semana < 1 por día>2 veces al mes> 80% del previsto Variabilidad 20-30% 

Estadio 3. Moderado uso de B-miméticos a diario, Alteración de actividad diaria> 1 vez por semana 60-80% del previsto Variabilidad > 30%.

Estadio 4. Severo. Limitación física continua Frecuente< 60% del previsto Variabilidad > 30% 


CLASIFICACIÓN EN CUANTO A LA EDAD. 

Asma del lactante. La gran mayoría son de origen viral, por los mismos virus que causan las bronquiolitis. 

Asma de la edad escolar. Afecta sobre todo a varones (de 2:1 a 4:1, según los grupos de edad), y se asocia con alergia a neumoalergenos en la mayor parte de los casos. 

Asma de la adolescencia. Se caracteriza por la negación de síntomas y de regímenes terapéuticos, y es el rango de edad con mortalidad más alta. 

Asma del adulto.

 (Últimos estudios achacan a Hiperreactividad bronquial como mecanismo de defensa la producción de diferentes toxinas bacterianas, Vg. Helicobacter Pilori). Breijo F.R. et al: www.ilustrados.com. www.nejm.org. 
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 Diagnóstico




DIAGNOSTICO Diagnóstico de asma (propiamente dicho) y de la severidad-evolución. 

MEDICIÓN DE PICO MÁXIMO (PEAK-FLOW), mediante aparato medidor para autocontrol. 

PRUEBAS DE FUNCIÓN RESPIRATORIA. Espirometría forzada mediante un espirómetro (Véase apartado "Espirometría") 

PRUEBA DE BRONCODILATACION. El criterio de positividad para el diagnóstico de asma es la mejoría de FEV1 mayor de un 15% tras inhalación de un broncodilatador. 

PRUEBA DE METACOLINA, o prueba de obstrucción tras la inhalación de metacolina, el criterio de positividad para el asma es una dosis baja inhalada que produce un descenso de FEV1 mayor de un 20%. Diagnóstico etiológico o de las causas. 

PRUEBAS CUTÁNEAS Ácaros del polvo doméstico y de almacenaje, pólenes de gramíneas, malezas y árboles, hongos, productos dérmicos animales y harinas y otros alergenos ocupacionales. 

MARCADORES DE LA INFLAMACIÓN: IgE total y específica en suero. Proteína catiónica del eosinófilo (ECP) en suero. Niveles de Oxido Nítrico en aire exhalado. 

TEST DE UREASA. (Ensayo Personal Adjunto). Ver "Exotoxinas bacterianas e hiperreacción bronquial en el niño". Breijo y cols; www.ilustrados.com. 2.004.



ESCALA DE WOOD- DOWNES
PUNTOS 
SIBILANTES 
F.RESPIR. 
FREC. CARDIACA 
VENTILACIÓN 
TIRAJE 
CIANOSIS 
0 
No 
<30 cpm 
<120cpm 
Normal. Simétrica 
No 
No 
1 
Al final de la Espiración 
31-45 cpm 
> 120 cpm 
Regular. Simétrica 
Subintercostal 
Si 
2 
Toda la Espiración 
46-60 cpm 
 

Muy disminuida 
Supraclavicular + aleteo Nasa. 
Si 
3 
Inspiración y espiración 
> 60 cpm 
<60 cpm 
Tórax SILENTE 
Intercostal y supraesternal 
Si 

CRISIS LEVE……………… 1-3 Ptos. 
CRISIS MODERADA…….. 4-7 Ptos. 
CRISIS GRAVE…………… 8-14 Ptos.

EXOTOXINAS y ASMA (ENSAYO CLÍNICO PERSONAL): www.ilustrados.com. www.mailxmail.com. www.emagister.com. www.nejm.com. 

TITULO: Relación Asma Infantil/Test Ureasa Positivo.


HIPÓTESIS: Podría existir relación entre "crisis asmáticas" en edad Infantil (Hasta 14 años) (ESCALA WOOD-DOWNES) y producción de exotoxinas Bacterianas.


DISEÑO DE ESTUDIO: Controlado con placebo, ciego, con asignación aleatoria. 
/Pacientes Incluidos 56, /Periodo medio de seguimiento.- 6 meses/

Edad media pacientes.- 6 años. / Porcentaje de hembras 25%.


CARACTERÍSTICAS DE ESTUDIO (VARIABLES ANALIZADAS): Aparición de crisis asmática (Wood-Downes)/ Test de aliento de ureasa. Positivo/ Técnicas utilizadas.- Test de aliento de ureasa. /


OTRAS CARACTERÍSTICAS: Observacional-Transversal.


POBLACIÓN DE PACIENTES ESTUDIADOS: CRITERIOS DE EXCLUSIÓN.- Presencia de

Cuadro febril, tratamiento antibiótico 10 días previos.Grado 3 de Wood-Downes. / CRITERIOS DE INCLUSIÓN.- Pacientes afebriles con crisis Asmáticas leve-moderada.


PRINCIPALES RESULTADOS DEL ESTUDIO: La aparición de Test de Aliento de Ureasa fue positivo en el 83% de todos los pacientes sometidos a Observación (p= 0.36)


INTERPRETACIÓN DE RESULTADOS: Los niños catalogados como asmáticos por sus servicios pediátricos y tratados con terapéutica protocolizada de "asma" podrían beneficiarse con tratamiento antibiótico para Gram. +. / Podría existir una clara relación causa-efecto entre producción de exotoxinas e Hiperreactividad bronquial.


REFERENCIAS BIBLIOGRAFICAS. Recomendaciones para la atención del paciente con asma.


SEPAR.semFyC.Barcelona 1997.

Arch. Bronconeumol.1998: 34:394-9.

Boulet L.P.Chapman K.R. Asthma Education. Chest 1994: 6: 1845-965. 

Global Initiative for Asthma.NHLBI/WHO Workshop Report 1995. Revised 2002.


Exotoxinas bacterianas e hiperreactividad bronquial en el nino 
Resumen: Hipótesis: posible relación causa efecto entre producción de exotoxinas bacterianas e hiperreactividad bronquial en el nino. la exotoxina inducirá efecto alergenico produciendo como respuesta una constricción de musculatura lisa bronquial con edema mucoso y, consecuentemente, crisis asmática.
Categoría: Salud 

Ver Publicación Completa


ASMA DE RIESGO VITAL Algunas crisis pueden poner en peligro la vida del paciente de forma paroxística. Las Características de los pacientes con riesgo de Crisis de Asma Vital son: Gran variabilidad del Flujo Espiratorio Máximo (FEM) diario Necesidad de grandes dosis de fármacos para controlar diariamente el síndrome en periodo ínter crítico Elevado absentismo laboral y escolar por Crisis Asmáticas ciertas. Antecedentes de frecuentes ingresos Hospitalarios por descompensación ( Con necesidad de ventilación mecánica e intubación) Elevada frecuentación a Servicios de Urgencia
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 RX de Tórax
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RADIOLOGÍA NORMAL

[image: image18.jpg]



RADIOLOGÍA TÍPICA DE HIPERINSUFLACIÓN (Sx.ASMÁTICO)
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 Espirometría




Espirometría de "spiros" soplar, respirar y "metría" medida.

Es la más antigua de las maniobras exploratorias de la función respiratoria. Con ella se registra y mide la cantidad de aire que entra y sale tanto en régimen de respiración normal como cuando ésta es forzada, en la inspiración y espiración. Es una prueba de función pulmonar que se realiza con el espirómetro. La más importante en el asma es la espirometría forzada, en la que el paciente debe realizar una maniobra con el máximo esfuerzo, lo cual requiere edad suficiente y colaboración. La espirometría aporta valores referidos a los volúmenes de aire que es capaz de inspirar y espirar el paciente y de los flujos que genera (volumen/tiempo). Los más importantes son los espiratorios. 

En el asma existe una disminución de los volúmenes y flujos principales, en especial el que somos capaces de generar en el primer segundo (llamado VEMS o FEV1) que se afectan especialmente en las crisis de asma, y los flujos de vías medias (meso flujos o FEF 25-75) que disminuye en el asma cronificado, dando una curva flujo-volumen cóncava. 

Con la espirometría podemos hacer tres tipos de test: 

1 (espirometría normal o de seguimiento), 

2 (test de broncodilatación).

3 (test de provocación, uno de los cuales es el test de ejercicio). (función pulmonar) (test de broncodilatación) (test de provocación)

Cuando se introduce el tiempo como unidad de referencia se pasa a considerar efectos dinámicos el más clásico es el FEV1 que es el volumen espirado forzado en un segundo, el cual nos orienta según su valor sobre la patología que el paciente padece y el grado de afección pulmonar.

La espirometría es una de las pruebas de función pulmonar más útil y más usada en todo el mundo.


Técnica
El paciente, sentado o de pie frente al espirómetro efectúa una inspiración máxima hasta capacidad pulmonar total (CPT) para luego realizar un esfuerzo espiratorio máximo. El espirómetro registra el cambio de volumen en el tiempo, permitiendo calcular: 

CVF: Capacidad Vital Forzada. 

VEF: Volumen Espiratorio Forzado en el primer segundo. 

% VEF/CVF 

 

Estos parámetros se  comparan con valores de referencia o tablas de normalidad, permitiendo distinguir 2 tipos de alteraciones funcionales: 

* Síndrome obstructivo que compromete los flujos espiratorios, y 
* Síndrome restrictivo donde se produce una disminución del volumen. 

FEF 25-75: Flujo espiratorio forzado entre el 25 y 75 % de la curva. 

Puntos clave

1. El paciente y la familia deben ser informados e instruidos adecuadamente 

2. La espirometría debe realizarse en un ambiente tranquilo y sin prisas 

3. Deben realizarse entre 3 y 8 maniobras 

4. Antes de proceder a interpretar los resultados debe evaluarse si la prueba cumple criterios de aceptabilidad y reproductibilidad 

5. La forma de la curva nos aporta una información muy valiosa

Con base a los resultados se puede discutir que la prueba respiratoria pulmonar se tendrán valores relacionados con FVC que es la capacidad vital forzada y es el volumen de aire expulsado durante la espiración forzada se expresa en litros, el valor el cual se obtuvo fue de 4.01 debajo de lo predecido por la maquina el cual fue de 4.82 en un 83.2% se considera normal para dichos valores.

Con respecto a FVE1 que es volumen máximo espirado en el primer segundo corresponde a la porción de la FVC que es expulsada durante el primer segundo se expresa en litros, dándome un resultado de 3.67 por abajo también de lo predecido que fue 4.25 expresado en porcentaje 86.4%.

FEV1/FVC es la relación porcentual entre los dos parámetros anteriores, se expresa los volúmenes de aire expulsado durante el primer segundo con respecto a lo máximo que puede ser expulsado el resultado fue 91.50 en lo previsto y 88.26 normal dentro de estos valores .

FEF es el flujo respiratorio máximo que es de 25-75% es el volumen expulsado entre 25-75% de la FVC y e tiempo en que se tarda en expulsarlo, se expresa en 1/segundo.

PEF es el flujo respiratorio máximo o pico de flujo esto corresponde al flujo máximo conseguido durante la maniobra de espiración forzada se genera antes de haber expulsado el 15% de la FVC y debe mantenerse al menos 10 ml /segundo fue de 245.0% normal dentro de el rango esperado.

 

 Revisión de Monografía del Dr. Abraham Enquez Zamarrón, www.monografias.com. 

 

 

 

 

 

 

 

Usos de la espirometría

La espirometría puede usarse con las múltiples finalidades que se muestran en la Tabla 8.1. 


Tabla 8.1. Usos de la espirometría
· Diagnóstico funcional 

· Evaluación de mecanismos de obstrucción bronquial 

· Graduación de la capacidad funcional 

· Evaluación de respuesta a tratamientos 

· Estimación de riesgo quirúrgico 

· Medición de la incapacidad física (médico legal) 

· Evaluación de la reactividad bronquial inespecífica y específica 

· Investigación clínica y epidemiológica



Si tenemos presente que la espirometría entrega información sobre trastornos funcionales y que existen variadas causas para cada patrón de alteración espirométrica, se comprende que su utilidad para el diagnóstico de una enfermedad determinada es limitada. Además, la identificación de un trastorno obstructivo o restrictivo puede efectuarse en la mayoría de los casos por la anamnesis, el examen físico y la radiografía de tórax. 

Por estas razones, en muchos pacientes, especialmente en los enfermos restrictivos, la espirometría sólo confirma características esperables de la enfermedad, por lo resulta innecesario realizarla (derrames pleurales, neumonías, edema pulmonar, etc.). En cambio, suele haber pacientes obstructivos con manifestaciones clínico-radiográficas mínimas o ausentes, en los cuales la obstrucción bronquial puede ser detectada con la espirometría.

La utilidad de este examen no estriba sólo en el diagnóstico funcional, sino en la evaluación de la capacidad funcional y la medición de la magnitud del trastorno, lo que es útil en múltiples circunstancias, tales como estimación objetiva del riesgo quirúrgico, evaluación objetiva de la respuesta a un tratamiento, medición objetiva de la incapacidad física en enfermedades respiratorias legalmente indemnizables, etc.

La espirometría se utiliza también para evaluar objetivamente la respuesta de la vía aérea ante estímulos broncoconstrictores inespecíficos (metacolina, histamina, aire frío) o específicos (alergenos, aspirina, inhalantes industriales, etc.). De esta forma es posible poner de manifiesto y medir la hiperreactividad bronquial.

Patrones Espirométricos:
* Patrón Obstructivo.- P. ejem. Asma, OCVA.

* Patrón Restrictivo: p. ejem. Enfisema.

* Patrón Mixto: Obstructivo + Restrictivo (Es el más frecuente en patología crónica.- " Asma Persistente lleva a Enfisema Pulmonar".

Grado de Severidad de Obstrucción según FEV1 (SEPAR)
*Leve: > 65%

*Moderado: 45-65 %

*Severo: < 45 %

  

Recomendaciones para la realización de una Espirometría 

* No fumar, al menos, en las 24 horas previas. 

* Evitar comidas abundantes y las bebidas con cafeína en las horas previas. (No es preciso estar en ayunas) 

* Llevar ropa de vestir ligera que no oprima el tórax ni el abdomen. 

* 30 minutos de reposo antes de la realización de la prueba espirométrica. 

* Suspender la administración de broncodilatadores en las horas previas: 

-- 6 horas para agonistas beta2 de corta duración: 

. Salbutamol. 

. Terbutalina. 

. Anticolinergicos. 

-- 12 horas para agonistas beta2 de larga duración: 

. Salmeterol. 

. Formeterol. 

-- 36-48 horas para Teofilinas retardadas. 
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 Prueba de Difusión con monóxido de carbono




Esta prueba sirve para saber el intercambio de gases en los pulmones. Nos da información acerca de la cuantía de lecho vascular que permanece en contacto con los alveolos ventilados.

Técnica:
(Respiración única con apnea)

“El paciente debe vaciar sus pulmones al máximo para alcanzar el volumen residual; después comienza a inspirar con un volumen igual a la capacidad vital de una concentración conocida de monóxido de carbono y tras un periodo aprox. de 10 segundos de apnea espira de nuevo hasta vaciarse por completo y llegar de nuevo al volumen residual.”
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 Pruebas Cutáneas ó Prick




PRUEBAS CUTÁNEAS ó PRICK
 

Para determinar precisamente qué sustancia está causando una alergia, se realizan unas pruebas en la superficie de la piel con unos "extractos" de las sustancias que se sospechan por los datos de la historia clínica y que son las causantes de los síntomas.

Cuando se es alérgico frente a la sustancia que se está probando, se producirá una reacción en la piel, en el sitio en donde se ha realizado la prueba.

Estas pruebas se realizan en la cara anterior del antebrazo. También en la Espalda. 


Tras limpiar la zona, se coloca una gota del extracto y con una lanceta, se atraviesa la gota y se realiza una pequeña escarificación o rasguño en el antebrazo.


Para valorar estas pruebas, se incluyen dos controles: un control positivo y un control negativo. El control positivo se realiza con una gota de histamina y permite valorar el grado de reactividad del paciente frente a la histamina. Si recordamos, la histamina es uno de los mediadores de la inflamación que se liberan inicialmente en el transcurso de una reacción alérgica y causa enrojecimiento, picor e hinchazón de la piel. El control negativo se realiza generalmente con una gota de suero fisiológico y esto permite valorar si el paciente reacciona de forma exagerada frente a un pequeño traumatismo como lo es un pequeño rasguño con la lanceta.

La interpretación de las pruebas realizadas con los alergenos que se sospechan como causantes de sus molestias, se valorarán teniendo en cuenta los resultados de estos controles. Estos resultados se valoran a los 15 minutos.

Con esta prueba, la aparición de una hinchazón o habón, sólo ocurrirá en los puntos donde la pequeña cantidad de alergeno al cual se reacciona ha sido rasguñado en la piel. De este modo, si  se es alérgico al polen de gramíneas pero no al gato, a los 15 minutos de haber realizado la prueba, el punto donde se rasguñó el alergeno de gramíneas se hinchará y picará un poco, formando una roncha pequeña de aproximadamente 1,5 cm. de diámetro. El punto donde se rasguñó el alergeno del gato en su piel permanecerá normal.

Una vez que se identifiquen los factores desencadenantes de alergia, el médico establecerá un programa de tratamiento. El primer paso es minimizar el tiempo de su exposición a los alergenos implicados.

Los síntomas de la enfermedad alérgica son el resultado de sucesos que se producen en el sistema inmunológico en el que el protagonista es la inmunoglobulina E o IgE.

El organismo de una persona con enfermedad alérgica identifica ciertas sustancias, llamadas alergenos, como dañinas. Estas sustancias, que son inofensivas para la mayoría de la gente, desencadenan reacciones alérgicas dentro del sistema inmunológico de esta persona. Ante la sospecha de un cuadro de rinitis, asma de origen alérgico, alergia alimentaria, etc., todo paciente debe ser valorado por un especialista en alergias para poder determinar cual es el alergeno causante de sus síntomas.

Pueden influir los siguientes factores:

· Toma reciente de medicación como los antihistamínicos, que inhiben las pruebas. 

· Incremento de la reactividad cutánea frente a pequeños estímulos como el rascado de la piel, lo que daría lugar a una hiperrespuesta cutánea. 

·  La presencia de dermatosis en las zonas de la piel en las que se realizan las pruebas, optándose en estos casos por la realización de pruebas en la sangre, mediante las cuales, se determina la presencia de anticuerpos IgE específicos (RAST) frente a los alergenos que se están estudiando, como posibles factores desencadenantes de los síntomas. 
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 Objetivos Primordiales del Tratamiento




OBJETIVOS PRIMORDIALES DEL TRATAMIENTO DEL ASMA 
(National Heart, Lung and Blood Institute. 1,991)

1ª/ Prevenir los síntomas crónicos y molestos.
2º/ Mantener una Función Pulmonar normal ó casi normal.
3ª/ Mantener una actividad normal.
4º/ Evitar las visitas a los Servicios de Urgencias y las agudizaciones recurrentes del Asma.
5º/ Proporcionar un tratamiento farmacológico optimo con efectos indeseables mínimos o nulos.
6º/ Cumplir con las expectativas de los pacientes y sus familias respecto al cuidado del Asma y a su satisfacción con dicho cuidado. 
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 Tratamiento




TRATAMIENTO MEDIDAS GENERALES 

- Consejo Antitabaco y evitar exposición al Humo de otros fumadores 
- Evitar la exposición al polvo domestico y a otros. 
- Recomendación de no tener animales domésticos en casa. 
- Ser Prudentes en la administración de fármacos potencialmente productores de Crisis Asmáticas: Antiinflamatorios no esteroideos y Beta-bloqueantes, fundamentalmente. Los métodos basados en filtros de aire, deshumidificadores, aspiradoras con filtros HEPA (electroestáticos) también están indicados. Como precaución en los tratamientos de Hipertensión arterial y ocular, se debe evitar los medicamentos que pueden empeorar su asma. PRECAUCIÓN con: B-bloqueantes: Atenolol - Metoprolol  - Acebutolol. Propanolol Inhidores de ECA: - Lisinopril, Enalapril, Captopril etc. (ALTERNATIVAS: Diuréticos Clonidina Hidralacinas Calcioantagonistas - Diltiazem ARAS II.).


TRATAMIENTO FARMACOLÓGICO 

Son los antiinflamatorios: Los Corticoides Inhalados. Constituyen en la actualidad la terapia de primera línea, proporcionando beneficios sintomáticos, disminuyendo la HRB y la necesidad de broncodilatadores. La budesonida (Pulmicort®), la beclometasona (Becotide®, Becloforte®, Beclo-asma®) y la fluticasona (Flixotide®, Flusonal®, Inalacor®, Trialona®) son los fármacos de este grupo disponibles. A las dosis convencionales se toleran bien; los efectos adversos suelen ser: candidiasis orofaríngea, disfonía por atrofia de la musculatura laríngea, tos irritativa, etc. Estos efectos son menos frecuentes con dosis bajas, o usando cámaras espaciadoras. Por su absorción pueden producir osteoporosis y disminución del crecimiento (pero en una incidencia mínima). 

Las Cromonas. El cromoglicato (Intal®, Frenal®) inhibe la degranulación de mastocitos y es capaz de controlar el asma en algunos pacientes. El nedocromil sódico (Ildor®, Brionil®, Cetimil®, Tilad®) tiene efectos similares. Las cromonas son inocuas. 

Los Inhibidores de leucotrienos: Antiinflamatorios específicamente dirigidos contra la síntesis o la acción de los leucotrienos (mediadores lípidos broncoconstrictores y pro inflamatorios) en el árbol bronquial. Existen el montelukast (Singulair®) y el zafirlukast (Accolate®). Ambos son activos por vía oral, y se toman en comprimidos. Indicados en el asma leve-moderado que no responde a otros tratamientos. 

Todos estos medicamentos se utilizan para mantener la enfermedad sin síntomas.
Antiinflamatorios específicamente dirigidos contra la síntesis o la acción de los leucotrienos (mediadores lípidos broncoconstrictores y pro inflamatorios) en el árbol bronquial. Existen el montelukast (Singulair®) y el zafirlukast (Accolate®). Ambos son activos por vía oral, y se toman en comprimidos. Indicados en el asma leve-moderado que no responde a otros tratamientos. 

Todos estos medicamentos se utilizan para mantener la enfermedad sin síntomas.

Deben tomarse regularmente. La falta de cumplimiento por el paciente es, actualmente, la mayor causa de fracaso en la curación del asma bronquial. 

Tres Medicamentos para las agudizaciones. 

Estos medicamentos se utilizan de forma ocasional cuando los síntomas de la enfermedad aumentan, con el objetivo de disminuir los síntomas en unos días. Son un grupo de medicamentos llamados (Beta-2 miméticos selectivos, por su actuación sobre estos receptores) producen la relajación del músculo bronquial. El método de aplicación ideal es la inhalación, siempre que exista un entrenamiento adecuado para su administración. Los más usuales son el Salbutamol y la Terbutalina, ambos de efectos inmediatos (minutos) y de unas 2 a 4 horas de duración. Actualmente existen en el mercado otros Beta miméticos de acción más prologada con efectos de 8/10 horas de duración (Sus efectos secundarios son el temblor y nerviosismo.) Los efectos de taquifilaxia (dejar de hacer efecto) se ven en pacientes que toman dosis exageradas y continuas (mal control del asma). El procaterol es similar a los anteriores. Recientemente han salido al mercado los beta-2 miméticos selectivos de larga duración, como el Salmeterol. Éste comienza su efecto a los 20-30 minutos de su administración inhalada y permanece activo entre 7 a 9 horas. Se suelen asociar a los preventivos antiinflamatorios como ahorrador de dosis de los mismos. Los fármacos beta-agonistas de acción prolongada son el salmeterol (Beglan®, Serevent®, Inaspir®, Betamican®) o el formoterol (Oxis®, Neblik®, Foradil®) con una duración de acción de 12 a 18 horas. Los anticolinérgicos (Bromuro de Ipratropio) no ofrecen ventajas sobre los beta-2 miméticos , EXCEPTO en personas mayores de 60 años, en las cuales son la Medicación de Elección.( Últimos estudios, no sólo NO indican sino que CONTRAINDICAN el uso de Beta-estimulantes en las crisis de Asma en niños menores de 7 años, por la taquicardia secundaria que producen y que ha sido causa de mas del 12 % de paradas cardíacas en los mismos. Se recomienda un AUMENTO de dosis de Budesonida). 

Las teofilinas (aminofilina, teofilina) actúan como broncodilatadores con mecanismo desconocido. Tienen efectos secundarios a altas dosis (cefaleas, vómitos, malestar, incluso confusión y coma) por lo que se debe ajustar la dosis a cada individuo (mediante analítica de sangre). Por esta razón están cayendo en desuso. 

Esteroides por vía oral: Son medicamentos antiinflamatorios hormonales. Producen por su toma habitual efectos secundarios graves como son retraso del crecimiento, osteoporosis, elevación de azúcar en sangre, inflamación de músculos, adelgazamiento de piel y vasos sanguíneos, etc... Por ello, a pesar de su gran eficacia en el asma, sólo se usan en casos rebeldes a otros tratamientos o en las crisis. Se suelen utilizar en las crisis (Prednisolona, Metil prednisona, etc...) en pautas de 1 a 4 días, por lo que sus efectos secundarios son sólo de molestias gástricas . Si se utilizan más continuamente se dan en dosis matutinas y en días alternos, siempre que la situación del paciente lo permita. 

OTROS TRATAMIENTOS:
LOS ANESTÉSICOS LOCALES EN EL ALIVIO DEL PACIENTE CON ASMA BRONQUIAL

La aplicación tópica del anestésico local en la mucosa nasal en la forma descrita más adelante pasa rápidamente a la submucosa que es el asiento principal de mastocitos y eosinófilos. 

Acción anti-inflamatoria
La acción antiinflamatoria de los anestésicos locales se produce a nivel del epitelio de la vía aérea mediante los siguientes mecanismos:

La estabilización de la membrana celular mediante la cadena lipófila aromática del anestésico que se adhiere a la porción lipídica de la membrana.

Esta estabilización de la membrana celular del epitelio de la vía aérea impide la liberación de citoquinas y neuropeptidos.

Se produce igualmente estabilización de la membrana celular de mastocitos y eosinófilos por el mismo proceso bloqueando la liberación de histamina y leucotrienos y demás mediadores inflamatorios. 

La ocupación de la porción lipídica de la membrana celular impide la acción del CAM (complejo de ataque de membrana del complemento), impidiendo también de esta forma la liberación de mediadores inflamatorios.

La estabilización de la membrana bloquea igualmente la acción de la IgE. 

Se impide también la activación del sistema del complemento por el desplazamiento de los iones de Ca++, 

Broncodilatación 

La acción broncodilatadora del anestésico local se debe al bloqueo autonómico produciendo un efecto simpaticolítico y parasimpaticolítico.

Se produce entonces una inhibición de la liberación de neuropéptidos comprometidos en la patogénesis del asma de acuerdo con la teoría colinérgica.

Igualmente el bloqueo autonómico produce relajación del músculo liso bronquial.

La relajación del músculo liso bronquial se obtiene también por el desplazamiento de los iones de Ca++ bloqueando la interacción de la actina y la miosina necesaria para la contracción muscular.

Descongestión
El bloqueo autonómico inhibe la secreción mucosa.

En vista de los largos períodos asintomáticos, es de suponer que la aplicación de esta medicación asociada a las demás medidas propuestas en el presente protocolo inducen de una forma mas permanente la reparación y estabilización del epitelio de la vía aérea

La aplicación del anestésico local en la forma propuesta a continuación logra los efectos descritos arriba en el asma, con la eliminación inmediata del uso de inhaladores, y la disminución o eliminación del uso de esteroides orales. La aplicación del tratamiento propuesto proporciona también una mejoría franca en patologías tales como amigdalitis a repetición, rinitis, hipertrofia de cornetes, sinusitis crónica, bronquitis crónica, faringitis, y en pacientes con cuadros gripales a repetición. 

En los pacientes con enfisema pulmonar se obtiene una mejoría parcial, pues se reduce el proceso inflamatorio y de broncoconstricción, pero obviamente persiste el proceso enfisematoso.

ESQUEMA DE TRATAMIENTO Materiales y procedimientos

Solución # 1 (Sí se utiliza procaína) 

5 mililitros de clorhidrato de procaína al 1% en 50 mililitros de agua destilada 

Solución # 2 (Si se utiliza lidocaina) 

3 mililitros de lidocaina al 1% sin epinefrina en 50 mililitros de agua destilada.


Procedimientos 

1.- Lavado nasal: Instilación de 10 ml. de agua destilada en cada fosa nasal. 

2.- Descongestión y desinflamación 
Instilación de 5 ml. de la solución en casa fosa nasal hasta completar los 50 ml. La solución # 2 debe permitirse salir normalmente pero se le pide al paciente no sacudirse la nariz para lograr una adecuada perfusión y absorción del medicamento por la mucosa nasal. La instilación de cada 5 ml. de la solución puede ser seguida por un leve masaje sobre ambos lados de la nariz. 

Aerosolterapia: 
Debe utilizarse la mismas concentraciones anteriores conectadas a una Mascarilla tipo Venturi. 

3.- Ejercicios respiratorios de descongestión 
Se le solicita al paciente hacer inspiraciones largas y profundas y expiraciones prolongadas y se le presiona el tórax en la parte anterior en el momento de la expiración, colocando las manos del médico sobre la reja costal a lado y lado del esternón. 

Esta maniobra se le explica a un familiar del paciente con el fin de que se lo practique en su domicilio 2 ò 3 veces al día

Este ejercicio provoca tos en ocasiones intensa en pacientes con abundantes secrecciones, lo que contribuye a una limpieza rápida del árbol bronquial. 

Se aplican 3 sesiones de descongestión con un intervalo entre sesión y sesión de 4 a 7 días. 

4.- Manejo de la infección 

Se debe buscar, identificar y tratar el proceso infeccioso coexistente. 

5.- Manejo de contactos
Se debe buscar, identificar y tratar el proceso infeccioso del aparato respiratorio en las personas intimas del paciente.(esposo o esposa en el caso de los adultos y de los padres en el caso de los niños, así como las niñeras y empleadas de servicio domestico en el caso de los niños) 


Dosis de medicamento recibidas por el paciente
Cuando se utiliza la procaína, la dosis total de clorhidrato de procaína suministrada al paciente es de 55 miligramos la mayor parte de los cuales no pasa al torrente sanguíneo pues se queda en el epitelio de la mucosa nasal o es expulsado por el paciente durante el procedimiento. 

Cuando se utiliza la lidocaína, la dosis total de clorhidrato de lidocaína es de 30 miligramos, con los que ocurre lo mismo que con la procaína. 

Estas dosis están por debajo de las dosis utilizadas en otros procedimientos y muy por debajo de la dosis letal mínima mencionada en el presente estudio.

Efectividad: Este tratamiento proporciona una mejoría por encima del 90 % en la gran mayoría de los pacientes, con periodos asintomáticos hasta por seis meses y más.


PAUTAS DE TRATAMIENTO DEL ASMA. Tipo de asma Tratamiento Preventivo Tratamiento de rescate. 

Educación. Tratamiento de Urgencia.  

Estadio 1. No es necesario B2 de acción corta .Medidas de control ambiental .Uso de inhaladores . 

Estadio 2. Corticoide inhalado a bajas dosis <500µg. Cromonas. Anti-Leucotrienos?. B2 de acción corta Medidas de control ambiental Uso de inhaladores .

Estadio 3.Corticoide inhalado a dosis = 500µg .B2- larga duración .Anti-Leucotrienos. B2 de acción corta Medidas de control ambiental Uso de inhaladores. 

Estadio 4. Corticoide inhalado a dosis de 800-2000µg .B2- larga duración. B2 de acción corta Medidas de control ambiental Uso de inhaladores .


VACUNAS Se llama inmunoterapia (vacuna) a la administración los mismos productos que producen el asma  en cantidades mínimas para que el organismo se acostumbre a no rechazarlos y, en consecuencia el asma no aparezca. Su eficacia depende del contenido de proteínas adecuado a cada paciente (Dermatophagoides pt., Lolium p., Parietaria, etc....) y de su estandarización (homologación del contenido en proteínas alergénicas de cada envase). Es un tratamiento a largo plazo, mediante la aplicación de inyecciones subcutáneas, con una regularidad establecida y controlado por un especialista entrenado. No se debe abandonar sin consultar con el médico responsable produciéndose sus efectos a los 2 ó 3 años. 

[image: image29.png]


 Tratamiento de Emergencias




TRATAMIENTO DE EMERGENCIA (Crisis Asmática)
*Oxigenoterapia: Mascarilla de Venturi al 31 % con flujo de 9 L/ minuto.

 
* EPINEFRINA
3.1. Crisis leves: 0.3-0.5 mg intramuscular. Repetir cada 5-10 minutos si los síntomas no mejoran. Considerar 0.1-0.2 mg subcutáneos.
3.2. Crisis moderadas-graves: solución diluida de adrenalina intravenosa, inicialmente 0.1-0.2 mg (=1-2 ml de adrenalina 1:1000 mezclada en 10 ml de solución fisiológica) a pasar en 5-10 minutos. Si los síntomas no mejoran repetir a los 5 minutos. Se debe monitorizar el ritmo cardíaco.

 
4. Si hipotensión:
4.1. Expansión de volumen plasmático con coloides (puede requerir grandes cantidades):

4.1.1. El volumen de líquido administrado no es adecuado si las cifras de hemoglobina o hematocrito permanecen altas.

4.2. Adrenalina i.m. o i.v. (ver 3.1 y 3.2).



5. Si la hipotensión u otros signos de shock circulatorio persisten es necesario soporte inotrópico con drogas vasoactivas en infusión:
5.1. Adrenalina.

5.2. Noradrenalina.

5.3. Dopamina a dosis alfa (si infusiones mayores de 24 mg/kg/minuto no son eficaces para restablecer la presión arterial, es necesario utilizar adrenalina o noradrenalina).



6. Si broncoespasmo Grave (III-IV de Woods-Downes): adrenalina i.m. (de elección), nebulizaciones de beta2-agonistas (Ventolín ®) y bromuro de ipratropio (Atrovent®) y terbutalina 0.25 mg s.c. (Terbasmin®).

6.1. Adrenalina nebulizada: puede responder a ella el edema laríngeo leve, pero no se debe emplear si el paciente ya ha recibido una dosis de adrenalina i.m. como primera línea de tratamiento y no es un sustituto de la adrenalina intramuscular.

6.2. Si el broncoespasmo es persistente: aminofilina 5-6 mg/kg i.v. durante 20 minutos y después infusión continua de 0.2-0.9 mg/kg/hora i.v. (Eufilina®).


7. Si crisis leve sin broncoespasmo ni hipotensión: esteroides y antihistamínicos.


8. Esteroides: en reacciones graves; también previenen o atenúan. Metilprednisolona 1-2 mg/kg i.v. cada 4-6 horas durante 24 horas con reducción posterior hasta suspenderla (Urbasón®).


9. Antihistamínicos: Difenhidramina 25-100 mg oral o i.v. cada 4-6 horas (i.v. para reacciones graves; Benadryl®) u otro antihistamínico.


10. Cimetidina (antihistamínico H2) 300 mg i.v. en 50 ml de fisiológico en infusión lenta durante 5 minutos cada 6-8 horas (Tagamet).
Otros: Ranitidina 50 mg i.v. diluidos a pasar en 15 minutos.



11. Glucagón (1-5 mg i.v., sobre todo en pacientes que han recibido betabloqueantes) o naloxona si no existe respuesta adecuada a las anteriores medidas. 
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 Técnica de Oxigenoterapia




Técnicas de oxigenoterapia 

Fuentes de oxígeno

Balones a presión. 

Los dispositivos más comunes son los balones metálicos con gas comprimido: los cilindros más grandes contienen 9.000 litros de O2 a alta presión, con una concentración de 100%. Ellos son útiles en pacientes que requieren bajo flujo, como sucede en los pacientes con EPOC. En pacientes que requieren un flujo más alto, en cambio, resultan poco prácticos por el alto costo de su reposición y por su duración limitada. También existen balones más pequeños, que permiten el transporte y, por lo tanto, una mayor actividad de los pacientes.


Concentradores. 

Son equipos eléctricos que funcionan haciendo pasar el aire ambiente a través de un filtro molecular, que remueve el nitrógeno y el vapor de agua. Proporcionan un gas que contiene más de 90% de O2, con flujos variables según el modelo. Su uso es restringido por exigir una alta inversión inicial, el gasto de manutención, en cambio, es relativamente bajo.


Oxígeno líquido. 

Son reservorios de baja presión con oxígeno a baja temperatura, que contienen hasta 70.000 litros. Además, tienen la ventaja de permitir traspasar en el domicilio parte del O2 a reservorios portátiles livianos, que contienen oxígeno suficiente para 4-8 horas a 2 L/min, lo que permite al paciente estar varias horas alejado de la fuente estacionaria y eventualmente reintegrarse a alguna actividad laboral. Tiene el inconveniente de su alto costo.


Entrega de oxígeno
El O2 puede ser entregado desde la fuente al paciente mediante diferentes sistemas:


Cánula vestibular binasal (bigotera).
Es el método más utilizado para administrar oxígeno suplementario, cuando la hipoxemia es de poca magnitud. Por introducirse sólo en los vestíbulos nasales, produce poco trauma nasal y aprovecha la función acondicionadora del aire que presta la nariz, pero tiene el inconveniente de falta de control de la FIO2, por lo que el ajuste de la dosis debe efectuarse con control de la PaO2 o de la SaO2. En pacientes estables, una aproximación para comenzar la oxigenoterapia es que 1 L/min aumenta la FIO2 a 24%, 2 L/min a 28%, 3 L/min a 32% y 4 L/min a 35%. 


La bigotera puede emplearse incluso si la respiración predominante del paciente es oral, porque aun en estas condiciones se ha demostrado que una cantidad pequeña pero suficiente de O2 logra entrar al aparato respiratorio. 


Actualmente existen diversos sistemas ahorradores de O2, que tienen como objetivo mejorar la eficiencia de la administración de oxígeno, reduciendo su pérdida durante la espiración, con lo que disminuye el costo en un 25-50%. Un equipo tiene un pequeño reservorio que acumula el O2 durante la espiración. Otro equipo, electrónico, gatillado por las presiones respiratorias del paciente, entrega el flujo de O2 durante la inspiración y lo detiene durante la espiración. 


Mascarillas con sistema Venturi. Son incómodas, pero tienen la ventaja de asegurar una FIO2 constante, tanto si varía la ventilación del paciente o si su respiración es oral . Las mascarillas entregan un flujo alto de gas con concentración regulable de O2 (24, 28, 35, 40 ó 50%) modificando el tamaño de la entrada de aire. Las concentraciones pueden no ser estables si el flujo inspiratorio del paciente es superior al flujo que proporciona la máscara, porque en estas circunstancias el sujeto toma aire del ambiente. Las mascarillas se emplean más frecuentemente en los pacientes hospitalizados, en las siguientes dos situaciones:

· Cuando la hipoxemia es de riesgo y se requieren concentraciones altas y estables de O2, de forma que permitan seguir el curso de la insuficiencia respiratoria a través de la relación entre la FIO2 y la PaO2 . 

· Cuando existe retención de CO2 en una insuficiencia respiratoria aguda sobre crónica, por lo que se debe administrarse oxígeno en concentraciones precisas. 

Otras formas de administración. En el pasado se empleó una sonda intranasal, que fue desechada por ser traumática y por ocluirse con facilidad. También es posible emplear un catéter transtraqueal, método invasivo que tiene las ventajas de poder ocultarse y de ser más eficiente en el uso del O2.



Humidificación del O2 

El oxígeno proporcionado por los diferentes métodos es seco, de manera que es conveniente agregar vapor de agua antes que se ponga en contacto con las vías aéreas, para evitar la desecación de éstas y de las secreciones. La necesidad de humidificación es muy crítica cuando el flujo de gas proporcionado es mayor de superior a 5 L/min y cuando se han excluido los sistemas naturales de acondicionamiento del aire inspirado, como sucede en los pacientes intubados. Los humidificadores disponibles en nuestro medio para la terapia con oxígeno son básicamente de dos tipos:


Humidificadores. En estos sistemas, la humidificación se logra pasando el gas a través de agua. Al formarse de esta manera múltiples burbujas, aumenta exponencialmente la interfase aire-líquido y, por lo tanto, la evaporación. Los humidificadores de burbuja de uso corriente con las cánulas nasales son, sin embargo, poco eficaces en la producción de vapor y como los flujos empleados con estas cánulas son habitualmente inferiores a 5 L/min, su empleo es discutible. 


Humidificadores de cascada. Calientan concomitantemente el agua, incrementando la evaporación. Se utilizan preferentemente para la humidificación de gases administrados a alto flujo, especialmente en ventiladores mecánicos.



Riesgos de la administración de oxígeno 

Hipercapnia. La terapia con O2 puede provocar una elevación marcada de la PaCO2, llegando a la narcosis por CO2 en los casos graves. Los enfermos que presentan este efecto son principalmente aquellos con EPOC reagudizada, y ASMA, aunque ocasionalmente puede verse en otras enfermedades crónicas. Hasta hace pocos años el fenómeno se atribuía a que estos pacientes tenían su centro respiratorio insensible al CO2 y que mantenían su ventilación gracias al estímulo de los receptores carotídeos y aórticos por la hipoxemia. La corrección total de la hipoxemia dejaba, en consecuencia, al enfermo carente de estímulos ventilatorios, por lo que hipoventilaba. La constatación de que en muchos de estos pacientes el centro respiratorio respondía normal o, incluso, exageradamente al CO2, condujo a buscar otros mecanismos. Actualmente se acepta que el O2 que llega a alvéolos con mala ventilación, dilata los vasos previamente contraídos por la hipoxia alveolar, con lo que disminuye la relación V/Q de estas zonas Con ello, aumenta la perfusión de zonas mal ventiladas (con CO2 alto), disminuyendo la perfusión de las zonas mejor ventiladas, lo que incrementa la PaCO2 arterial. Otro mecanismo tiene relación con la afinidad de la hemoglobina para el CO2, que disminuye cuando esta se oxigena, liberándose CO2 que pasa al alvéolo donde su presión aumenta porque la ventilación es insuficiente para su remoción. 


Cuando, por las características del paciente, existe el riesgo que se produzca este fenómeno, debe recurrirse a la oxigenoterapia controlada, generalmente en pacientes hospitalizados. Esta técnica se basa en que, en una hipoxemia grave, la PaO2 se ubica en la parte vertical de la curva de disociación de la Hb, de manera que basta un leve aumento de PaO2 para que el contenido y saturación se eleven lo suficiente como para sacar al paciente del área de mayor riesgo. Un resultado de esta magnitud se puede lograr aumentando la concentración de O2 inspirado a 24-28%, con una mascarilla. Estas concentraciones son incapaces de anular totalmente la vasoconstricción en los alvéolos mal ventilados y no significarían la remoción de un eventual estímulo hipóxico del seno carotídeo. De acuerdo a la respuesta observada en los gases arteriales, controlados 30 minutos después de cada cambio, la FIO2 se aumenta gradualmente hasta obtener una PaO2 sobre 55-60 mmHg, o a aquélla en que no se produzca un alza exagerada de la PaCO2. Si este último nivel de PaO2 es demasiado bajo, debe considerarse el uso de ventilación mecánica. Si no se cuenta con mascarillas, pueden usarse cánulas binasales, con flujos iniciales de 0,25 a 0,5 L/min.


Otras reacciones adversas. No las trataremos en profundidad, ya que ocurren con muy escasa frecuencia en pacientes con EPOC, dado que en ellos se emplean bajas concentraciones de O2. La oxigenoterapia en altas concentraciones puede producir atelectasias por absorción en alvéolos hipoventilados. Esta situación ocurre debido a que si el O2 forma una proporción muy alta del gas alveolar, las unidades alveolares pueden colapsar, ya que este gas es rápidamente absorbido por la sangre. La oxigenoterapia en altas concentraciones también puede provocar daño celular en la vía aérea y el pulmón, probablemente a través de la generación de radicales libres. 

(Revisado de Módulo de U.C. de Chile. 2.004) 
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 Terapia Inhalatoria.




(Tomado de: http://www.urgenciasmedicas.org/colabora/esteroides.pdf.) 


TERAPIA INHALATORIA (AEROSOLTERAPIA):
El gran reto de la terapia inhalatoria es el logro de un mayor depósito pulmonar, o sea el tanto por ciento de medicamento inhalado que llega a las vías aéreas bajas. La utilización de esta modalidad en niños pequeños choca con el inconveniente de que el niño tiene vías aéreas pequeñas y altos flujos pulmonares asociados a un pobre volumen tidal, además estos pacientes presentan respiración nasal y altas frecuencias respiratorias (> 20 rpm) lo que sumado a la pobre cooperación de algunos hace algo más difícil su utilización. Además, en un niño irritable el depósito pulmonar que se logra es casi nulo y las cámaras espaciadoras, si no están perfectamente acopladas, permiten la entrada del aire atmosférico y esto reduce la disponibilidad del fármaco, tal es así que algunos médicos aconsejan su medicación con Máscaras mientras duermen. Por otra parte, muchos de ellos, a pesar de estar respirando tranquilamente, tienen respiración nasal. Este factor y el hecho de no acoplar bien la mascarilla a la cara son dos elementos importantes en los aspectos científicos de la aerosolterpia.

En el adulto el principal problema es la técnica de inhalación, básicamente en la utilización de los Spray (Inhaladores con cartucho presurizado) y la pobre disponibilidad de cámaras espaciadoras que, como se conoce, aumentan el depósito pulmonar hasta un 20% de la dosis inhalada.



DISPOSITIVOS
NEBULIZADOR: Es el aparato más usado durante el tratamiento de la crisis aguda, muchas veces el adulto inhala el beta agonista aerosolizado con la boca constantemente abierta lo que compromete su eficacia y el medicamento escapa al ambiente. En los niños este inconveniente es mayor debido a que se necesitan de unos 10 a 15 minutos, lo que disminuye la probabilidad del cumplimiento. Se requiere  balón con oxigeno comprimido o compresores. Esta modalidad es la ideal en el tratamiento de la crisis tanto en niños como en adultos.


INHALADOR EN CARTUCHO PRESURIZADO (SPRAY): Poseen un mecanismo valvular, que activado manualmente permite administrar el principio activo en forma de partículas cuyo tamaño rige la distribución; alcanzando sólo el 10% el árbol bronquial, mientras un 90% es depositado en la cavidad oral pasando al tubo digestivo durante la deglución y posteriormente absorbido, entrando así a la circulación sanguínea. De ahí la importancia de los colutorios y gargarismos que se deben hacer después de la inhalación de los esteroides, ya sea con agua bicarbonatada o con sal, para evitar tanto la deglución y la consiguiente absorción, como la Candidiasis oral. 

Debido a la alta velocidad de salida del fármaco es necesaria una buena coordinación mano-boca, la cual es difícil; además el impacto de las partículas de Freon frío sobre el paladar blando puede originar detención de la inspiración (Efecto Freon frío). Para obviar estos problemas es imprescindible utilizar cámaras espaciadoras que mejoran el rendimiento de éstos y eliminan la necesidad de la coordinación, además optimizan el tamaño de las partículas que penetran las vías respiratorias, lográndose un depósito pulmonar mayor.

Estas cámaras permiten que las partículas de mayor tamaño se evaporen o se impacten contra las paredes del espaciador, reduciendo el depósito faríngeo en 10 ó 15 veces, por lo que se reduce la dosis corporal total administrada y se disminuye la cantidad que pasa a la vía digestiva; esto reduce además el efecto Freón frío. En los niños hay que tener en cuenta el volumen de la cámara espaciadora, recordando que los flujos oscilan entre 0 a 40 lpm y que el volumen tidal es de unos 50 ml, por lo que cámaras grandes disminuyen la disponibilidad de éste al tener gran espacio muerto. En los niños pequeños es preferible utilizar cámaras de pequeño volumen e inhaladores con válvulas unidireccionales de baja resistencia.
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La vía inhalatoria tiene claras ventajas para la administración de medicamentos al pulmón. La terapia mediante aerosoles ha adquirido gran importancia debido a que permite lograr altas concentraciones en las vías aéreas de fármacos como corticoides, beta adrenérgicos y anticolinérgicos, logrando de esta manera efectos que sólo se podrían obtener con dosis muy elevadas administradas por otras vías, con los consiguientes efectos secundarios.

Por su relativa simplicidad, la terapia inhalatoria se puede emplear también para otros fármacos, como antibióticos, antivirales, hormonas, etc.


Depósito de partículas en el pulmón
Para que un aerosol tenga efecto terapéutico, se requiere que el fármaco alcance concentraciones suficientes en las vías aéreas distales. No es fácil que las partículas lleguen a ese sitio. Las vías aéreas superiores normalmente actúan como un filtro que dificulta que las partículas alcancen la periferia del pulmón. Los factores más importantes involucrados en este proceso son:

· Tamaño de las partículas. Las partículas con un diámetro aerodinámico medio de alrededor de 10u son completamente filtradas por las vías aéreas superiores. El máximo depósito se logra con partículas de aproximadamente 4u, disminuyendo para partículas de un tamaño menor a esta cifra. Los aerosoles terapéuticos están formados por partículas de diferentes tamaños, por lo que para un aerosol determinado se considera su tamaño medio. El tamaño de las partículas depende también de su constitución: un aerosol puede estar formado por gotas de un líquido o partículas de polvo. Las primeras pueden experimentar una disminución de tamaño por evaporación del líquido, lo que depende de la temperatura del aerosol y de la humedad relativa del aire. 

· Velocidad del flujo. Para ingresar profundamente al aparato respiratorio, las partículas tienen que cambiar de dirección, siguiendo el flujo del aire. Una partícula con velocidad muy alta adquiere mayor inercia y la tendencia a continuar su trayectoria en línea recta, por lo que tiende a depositarse en las vías aéreas superiores. Por ello, la inspiración de un aerosol debe realizarse con un flujo bajo. 

· Depósito por gravedad. Una vez alcanzadas las vías aéreas distales, es posible aumentar el depósito de partículas si se efectúa una pausa inspiratoria, que hace posible una mayor sedimentación por efecto de la gravedad. 

Según las condiciones en que se efectúe la terapia inhalatoria en un determinado paciente, el depósito de partículas puede variar entre prácticamente cero y alrededor de 30% de la dosis que sale del equipo. Las partículas que no penetran al organismo pueden perderse al ambiente o quedar pegadas a los dispositivos empleados. Una proporción variable del aerosol, generalmente alta, se deposita en la boca, desde donde luego es deglutida. Esta parte del aerosol aumenta la probabilidad de efectos adversos, los cuales pueden ser locales (como candidiasis bucal por corticoides) o sistémicos (como efectos cardiovasculares de los beta adrenérgicos). Existe además una fracción del aerosol que es espirado, sin depositarse. 

Comparación de los aerosoles con otras vías de administración 

Un trabajo estudió el efecto de salbutamol administrado por las vías oral e inhalatoria. Para ello de comparó las dosis necesarias para producir el mismo grado de broncodilatación en un grupo de asmáticos. Se demostró que la dosis equivalente a 0,2 mg por la vía la inhalatoria era de 8 mg por vía oral (40 veces inferior). Si se considera, además, que sólo un 15% de la dosis administrada por vía aerosol llegó efectivamente al pulmón, se podría calcular que la dosis equivalente real es cientos de veces inferior.

Los resultados de este trabajo permiten concluir que la administración inhalatoria es la vía de elección para fármacos con efecto en las vías aéreas, ya que ella permite disminuir notoriamente los efectos secundarios que se observarían con la administración por vías sistémicas (oral, IV, IM, etc).


Inhaladores presurizados 
Los aerosoles más usados en nuestro medio son los inhaladores presurizados de dosis medida IDM (mettered dose inhaler, MDI en la nomenclatura sajona). El envase sellado contiene el o los fármacos junto a propelentes a presión y lubricantes (Figura 3.1). Al agitar este envase, un depósito ad hoc se llena con una cantidad fija de la solución. La dosis medida del medicamento es entregada cuando se activa una válvula que libera la solución contenida en el depósito. 


El tamaño medio de las partículas es variable para diferentes equipos. Esto determina que la proporción del fármaco entregado por el IDM que llega a las vías aéreas distales varíe entre aproximadamente 10 y 20%. 


El máximo depósito de la droga en el pulmón  se logra:

1. Colocando el inhalador en la posición correcta, con la válvula abajo. 

2. Agitando el inhalador inmediatamente antes de la maniobra, con el objeto de llenar el depósito. 

3. Ubicando el inhalador a 4 cm. de la boca, para disminuir la inercia de las partículas que salen del aparato a una velocidad de 100 km/h. 

4. Activando el inhalador al comienzo o inmediatamente después de comenzada una inspiración desde capacidad residual funcional hasta capacidad pulmonar total. 

5. Inspirando con un flujo bajo, menor de 1 L/s, también para disminuir la inercia. 

6. Efectuando una pausa inspiratoria de 5 a 10 segundos, para permitir el depósito por gravedad en las vías aéreas distales. 

Una maniobra de esta naturaleza requiere de una buena coordinación motora y de capacidad para aprenderla. Comprensiblemente, alrededor de la mitad de los pacientes no usa una técnica correcta de inhalación y aproximadamente de un 15% de ellos nunca logra aprender y mantener una técnica óptima, a pesar de ser supervisados. 


Las fallas técnicas más frecuentes son poner el IDM directamente en la boca, los flujos inspiratorios muy altos y la falta de coordinación entre la activación del IDM y la inspiración. Todas estas fallas determinan un aumento del depósito del aerosol en la orofaringe, disminuyendo su eficacia en el pulmón e incrementando el riesgo de reacciones adversas. 


Estos problemas han llevado a desarrollar múltiples estrategias para mejorar los resultados:

· Para mejorar el problema de la inhalación muy cercana a la boca, algunos IDM incluyen espaciadores, que son tubos plásticos de la longitud apropiada y de pequeño volumen .

Para mejorar la coordinación de la activación del IDM se han diseñado equipos que se activan automáticamente, con el flujo inspiratorio. 

· Una solución más integral son las cámaras de inhalación que se interponen entre la boca y el inhalador (Figura 3.4). Mediante éstas el fármaco no se pierde hacia el ambiente, disminuye la velocidad de las partículas y no se requiere de una coordinación perfecta entre activación e inspiración. Además, en las cámaras de inhalación de tamaño apropiado (aproximadamente 800 ml), la mayor parte de las partículas grandes quedan depositadas en sus paredes, reduciendo el depósito en la faringe. Estas cámaras tienen como problema su gran tamaño, que las hace incómodas de transportar en pacientes que deben recibir el tratamiento fuera de sus casas. Otro problema es su costo relativamente alto, para solucionar lo cual se han diseñado múltiples equipos artesanales que los reemplazan, empleando vasos plásticos, envases de soluciones intravenosas, etc. 

Una solución al problema del tamaño son los reservorios inflables. El modelo Inspireasy consiste en un reservorio plegable, al interior del cual se efectúa la nebulización. Posteriormente el paciente inspira el aerosol, para controlar lo cual el equipo cuenta con un dispositivo que emite un sonido cuando el flujo es muy alto. En nuestro medio hemos reemplazado estas cámaras plegables por una bolsa de plástico de aproximadamente 800 ml, conectada a una boquilla de cartón o plástico (Figura 3.5). Estudios efectuados en nuestro laboratorio han demostrado que la eficacia de este método es similar a la de otros espaciadores y a la de los nebulizadores de flujo continuo. Estos reservorios son bien aceptados y bien empleados por nuestros pacientes después de demostrarles su uso en cada consulta y reforzar con un instructivo escrito. 


Recomendamos los reservorios o las cámaras de inhalación en todos los sujetos que no realizan una óptima técnica de inhalación y siempre en la administración de esteroides, para disminuir los efectos secundarios locales de las dosis bajas y los sistémicos de las dosis altas.


Un inconveniente del uso de los inhaladores presurizados es la depleción de la capa protectora de ozono de la estratosfera, que se produce por el uso de los propelentes más empleados, los cloro-fluoro-carbonos (CFC). 


Si bien los inhaladores en aerosol para uso médico aportan sólo un 0,5% de los CFC producidos por diversas industrias, ellos deberán ser retirados del mercado en el futuro próximo, según acuerdos logrados en reuniones internacionales para la protección del medio ambiente. Las estrategias para solucionar este problema han sido el desarrollo de nuevos propelentes que no dañan la capa de ozono y de polvos inhalables.

 


Polvos inhalables 
Como forma alternativa de administración inhalatoria sin uso de CFC, existen en el comercio los inhaladores de polvo seco, que permiten entregar fármacos con algunas ventajas derivadas de esta forma de administración.


En este tipo de inhaladores se emplea un polvo seco micronizado, que está contenido en dosis medidas en distintos tipos de contenedores que mantienen el polvo seco. Una vez perforado el contenedor, la propia inspiración del paciente dispersa el polvo, que ingresa a las vías aéreas con la inspiración.


Los reservorios pueden ser cintas con dosis múltiples contenidas en el interior de los equipos (sistemas turbuhaler o diskhaler) o cápsulas que deben ser introducidas al equipo por el paciente, con mayor manipulación por lo tanto (sistema handihaler por ejemplo).


Para lograr el correcto funcionamiento de los polvos inhalables debe sobrepasarse un flujo inspiratorio mínimo (de alrededor de 0,5 L/s), lo que puede ser difícil de lograr en niños menores de cinco años. Generalmente no hay problemas en los adultos, incluso en crisis de asma. Obviamente, la mayor ventaja de estos equipos es que ellos no requieren de coordinación entre activación e inhalación, como en los IDM.


Con estas forma de terapia inhalatoria se logra un efecto similar al de los inhaladores presurizados sobre la función pulmonar y los síntomas. Los inhaladores de polvo seco tienen buena aceptación entre los pacientes, ya que su uso es generalmente más simple. Sin embargo, su precio es más alto que el de los inhaladores presurizados, lo que limita su empleo.


Nebulizadores 
Los equipos más antiguos son los nebulizadores, que son recipientes de plástico (antiguamente se fabricaban de vidrio) dentro de los cuales se coloca una dosis del fármaco diluido en solución NaCl al 0,9% (Figura 5.1). Un flujo de oxígeno o de aire comprimido aspira el líquido, lo hace chocar contra una superficie y lo dispersa, transformando la solución líquida en aerosol, el cual es inhalado por el paciente mientras respira desde una mascarilla o boquilla conectada al nebulizador. La terapia domiciliaria con nebulizaciones es posible efectuar mediante cilindros de gas a presión o mediante compresores que generan aire a presión mediante un motor eléctrico.


Esta forma de producir aerosoles es menos eficiente, ya que sólo 1 a 3% de cada dosis llega al pulmón; el resto se deposita en la boca, se pierde al ambiente o queda depositado en las paredes del nebulizador. 


La principal ventaja de este sistema es que no requiere de participación del paciente, el aerosol puede ser recibido en forma pasiva.


Las desventajas son múltiples: requieren de personal entrenado que los manipule, su uso es más costoso, existe el riesgo de contaminación de los equipos.

 

Elección de la terapia inhalatoria
La Tabla 6.1 resume los factores que pueden ser considerados en la elección de un método de terapia inhalatoria en un paciente en particular. 

Tabla 6.1
Factores para la elección de terapia inhalatoria
 

IDM 
Polvo inhalable 
Nebulización 
Resultado clínico 

++++ 

++++ 

++++ 

Velocidad para obtener resultados clínicos 

++++ 

++++ 

++ 

Efectos secundarios 

+ 

+ 

++ 

Riesgo de infección 

- 

- 

+ 

Participación activa del paciente 

++++ 

++ 

-

Costo 

+ 

++ 

+++ 

Necesidad de personal 

- 

- 

+++ 

Disponibilidad de fármacos 

++++ 

++ 

+ 

· Con todos los métodos es posible lograr iguales resultados, si se administran dosis equivalentes. 

· Con los IDM o los polvos inhalables se puede obtener resultados clínicos en pocos segundos, lo que es útil en emergencias. Las nebulizaciones en cambio, deben ser preparadas y su administración demora varios minutos. 

· Los efectos secundarios son más frecuentes e intensos con las nebulizaciones. 

· No existe riesgo de infección en los IDM y en los polvos inhalables. 

· Las nebulizaciones tienen como ventaja que no requieren de participación activa del enfermo. 

· El sistema más económico es el IDM. El más caro son las nebulizaciones, especialmente si se considera el costo del personal. 

· Los IDM y los polvos inhalables no requieren de personal entrenado. 

· La disponibilidad de fármacos es máxima para los IDM y mínima para los nebulizadores, para los cuales, por ejemplo, no existen corticoides inhalatorios. 

La elección, en un paciente en particular, por lo tanto, debe considerar el conjunto de estos factores. En general, deben preferirse los IDM o los polvos inhalables en la terapia ambulatoria.

En los hospitales o servicios de urgencia es posible emplear IDM con cámaras de inhalación o polvos inhalables. No obstante, debido a que durante las crisis las condiciones para inhalar los fármacos se hacen menos favorables, en muchos centros hospitalarios se continúa empleando nebulizadores. 
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 Conclusiones al Sx. Asmático




CONCLUSIONES FINALES

(Mi especial agradecimiento a www.ilustrados.com) 
Actualmente, ha quedado demostrado que los Corticoides inhalados son los fármacos de primera elección en el tratamiento del Asma.

Los pacientes con síntomas de Asma más de dos veces por semana, deben considerarse candidatos a tratamiento con Corticoides inhalados.

Los beneficios del tratamiento con corticoides respecto a los síntomas asmáticos y mediciones objetivas de  función pulmonar subrayan que el tratamiento con Corticoides es de primera elección.

Con la abundancia de pruebas objetivas que apoyan tanto la eficacia como la seguridad de los corticoides inhalados, los médicos deben sentirse seguros al prescribir corticoides inhalados en el tratamiento del asma persistente, bien sea leve o grave.

Dentro de la corticoterapia, los más potentes son:

Fluticasona > Budesonida = Beclometasona > Flunisonida > Triamcinolona.
El manejo de los casos difíciles de Asma representa todo un desafío. Para establecer o confirmar el diagnostico, es necesario una valoración precisa y minuciosa y, hay que plantear un tratamiento atentamente así como el seguimiento de los pacientes.

Se debe educar tanto al paciente como a los familiares sobre la enfermedad y su tratamiento. Hay que instruir muy bien a los paciente sobre los “autocuidados”.

La derivación al Especialista sólo debe hacerse cuando:

· Se cuestiona el diagnostico. 

· Descartar desencadenantes de la agudización 

· No hay una respuesta satisfactoria al tratamiento. 

· Los efectos secundarios del tratamiento complican el manejo del Síndrome.

Las pruebas especificas de alergia junto con la historia clínica del paciente desempeñan un papel fundamental y certera de la causa de la reacciones alérgicas.(cuando la causa del Síndrome asmático se achaca a etiología inmunológica).

La Inmunoterapia (Vacunas) continua siendo un tratamiento importante en el control de los síntomas asmáticos cuando estos se achacan a alergenos por inhalación.

A pesar que todavía se desconocen muchos aspectos de la etiopatogenia del Síndrome asmático,  el tratamiento inmunoterapico, abarca gran cantidad de evidencia clínica acumulada como para afirmar que son eficaces y que deben administrarse de forma precoz. Para tratase  el asma y la rinitis alérgica.

La Inmunoterapia es ,- actualmente-, la única modalidad terapéutica  conocida que puede modificar el curso de la enfermedad alérgica e, incluso, probablemente evitarla. 

(Pautas de Seguimiento de Tratamiento en Asma para los Padres.)
http://biblioteca.msd.es/opencms/opencms/publicaciones/files/tarjeta_color.pdf
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(Estas Actualizaciones se revisarán mensualmente).

Content-type: Application/Octet-stream; name="20050520clin004.tr.txt"; type=Text 

Última actualización: 20 

NUEVA YORK (Reuters Health) - Un nuevo estudio muestra que a menudo se encuentran organismos viables de Chlamydia pneumoniae en el líquido del lavado bronquial de niños con asma y otros trastornos respiratorios. 
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Source : Am J Respir Crit Care Med 2005;171:1083-1088.

El bromuro de tiotropio protege contra la restructuración asmática de las vías respiratorias en los experimentos 

Última actualización: 20 

NUEVA YORK (Reuters Health) - Un grupo de investigadores refiere que el fármaco anticolinérgico bromuro de tiotropio, inhibe la reestructuración del músculo liso de las vías respiratorias provocada por alérgenos en un modelo en conejillos de Indias. Los resultados, según explicó el doctor Reinoud Gosens, podrían "tener importantes implicaciones para la utilización de anticolinérgicos, especialmente porque la primera línea de tratamiento actual (agonistas beta y corticoesteroides) resulta, como máximo, parcialmente efectiva sobre estos efectos a largo plazo". 


By Megan Rauscher

NEW YORK (Reuters Health) - The anticholinergic agent tiotropium bromide inhibits allergen-induced airway smooth muscle remodeling in a guinea pig model of asthma, investigators report. The finding could have "important implications for the use of anticholinergics, particularly because the current first-line of treatment (beta-agonists and corticosteroids) is at most partially effective on these long-term effects," Dr. Reinoud Gosens said. 

"Future studies, incorporating all aspects of the disease, and comparing different treatment strategies, are, however, required before any stronger statements on the use of anticholinergics can be made," the researcher emphasized. 

In a previous in vitro study, Dr. Gosens and colleagues from the University of Groningen in the Netherlands showed that muscarinic receptor stimulation can augment growth factor induced airway smooth muscle proliferation. Muscarinic receptors are targeted by the neurotransmitter acetylcholine in the airways. 

This led them to study the effects of tiotropium bromide-induced muscarinic receptor blockade on the airway structural changes that occur during repeated allergen exposure. "This anticholinergic is used for the treatment of chronic obstructive pulmonary disease (COPD), and to a lesser extent, for asthma," Dr. Gosens noted. 

In a guinea pig model of ongoing allergic asthma, repeated allergen exposures caused "an increase in airway smooth muscle mass, an increase in the expression of the contractile protein myosin heavy chain, which mediates contraction, as well as an increase in contractility of airway smooth muscle," Dr. Gosens told Reuters Health. 

"The most important finding of the study, however, was that tiotropium considerably inhibited all of these features, when administered 30 minutes before each allergen exposure," the researcher said. 

The investigators infer from these observations that asthma-related airway smooth muscle changes may not only be caused by growth factors and inflammatory mediators. The neurotransmitter acetylcholine could have a significant modulatory role. 

Source : Am J Respir Crit Care Med 2005;171:1096-1102.

Content-type: Application/Octet-stream; name="20050517clin014.tr.txt"; type=Text 

Última actualización: 20 

NUEVA YORK (Reuters Health) - Según un grupo de investigadores de la Harvard School of Public Health (Boston, Massachussetts, EE.UU.), parece que la obesidad presenta un riesgo de asma importante, aunque los mecanismos asociados todavía no se han determinado. 
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Source : J Allergy Clin Immunol 2005.

La notificación al proveedor no mejora los cuidados del asma pediátrico 

Última actualización: 20 

NUEVA YORK (Reuters Health) - Un grupo de investigadores en Nueva York refiere en el número de mayo de la revista Archives of Pediatrics and Adolescent Medicine, que la información a los proveedores de atención primaria sobre la gravedad del asma de un niño no parece mejorar los cuidados. 


By David Douglas

NEW YORK (Reuters Health) - Making primary care providers aware of the severity of a child's asthma does not appear to improve care, New York-based researchers report in the May issue of the Archives of Pediatrics and Adolescent Medicine. 

"Unfortunately," lead author Dr. Jill S. Halterman told Reuters Health, "provider notification of symptoms did not increase the likelihood of these children receiving enhanced preventive care, and many of the children were still inadequately treated at follow-up."

Dr. Halterman at Golisano Children's Hospital at Strong, Rochester and colleagues note that young asthmatic inner-city children often receive inadequate therapy. This may in part be due to primary care providers not being aware of the severity of their patients' symptoms.

In a school-based attempt to enhance preventative therapy, the researchers identified 151 children between 3 to 7 years old with mild to severe asthma.

They were randomized to an intervention group in which the child's primary care physician was sent a facsimile describing the patient's symptoms and, based on national guidelines, recommending appropriate medication. No such notification was provided in the control group.

After 3 to 6 months, parents were contacted and asked about what preventative measures had been taken.

Compared with the controls, the intervention group was not significantly more likely receive preventative medication. In addition, no significant differences in encouragement of medication compliance, environmental improvements or referral to specialists were observed.

"At the end of the study," the researchers report, "52.4% of children in both groups with no medication changes were still experiencing persistent symptoms."

It appears, concluded Dr. Halterman, "that solving the problem of undertreatment for asthma requires more than the transfer of information about symptom severity, and more intensive interventions may be needed."

Source : Arch Pediatr Adolesc Med 2005;159:422-427.
El licopeno no resulta útil para los atletas con broncoconstricción 

Última actualización: 20 

NUEVA YORK (Reuters Health) - Según un artículo publicado en el número de abril de la revista Annals of Allergy, Asthma, and Immunology, la utilización de complementos de licopeno no protege a los deportistas jóvenes de los síntomas de broncoconstricción inducida por el ejercicio (BIE). 

NEW YORK (Reuters Health) - Taking lycopene supplements does not protect young athletes from the symptoms of exercise-induced bronchoconstriction (EIB), according to a report in the April issue of the Annals of Allergy, Asthma, and Immunology.

The pathophysiology of EIB is thought to involve oxidative stress. Because lycopene has high antioxidative activity, it was hypothesized that supplementation with this vitamin could help prevent EIB.

To investigate, Dr. Bareket Falk, from the Wingate Institute in Netanya, Israel, and colleagues assessed the effects of lycopene supplements in 19 young athletes with EIB. The subjects were treated with lycopene or placebo for 1 week and then underwent treadmill lung function testing. 

The researchers found no differences in any lung function measures when subjects were treated with lycopene versus placebo. Moreover, the subjects could not be clearly divided into responders and nonresponders.

The results suggest that lycopene offers no benefits for the study group tested. However, further research is needed to see if such supplementation helps athletes with more severe breathing difficulties or those who lack large amounts of antioxidants in their diet.

Source : Ann Allergy Asthma Immunol 2005;94:480-485.

El uso de paracetamol aumenta el riesgo de enfermedades respiratorias 

Última actualización: 20 

NUEVA YORK (Reuters Health) - Según un estudio publicado en el número de mayo de la revista American Journal of Respiratory and Critical Care Medicine, la utilización regular de paracetamol se asocia con una elevación de las tasas de asma y de neumopatía obstructiva crónica (EPOC), además de con la reducción de la función pulmonar. 

NEW YORK (Reuters Health) - Regular acetaminophen use is associated with higher rates of asthma and chronic obstructive pulmonary disease (COPD) and lowered lung function, according to a study in the May issue of the American Journal of Respiratory and Critical Care Medicine.

Animal studies have shown that high doses of acetaminophen reduce levels of glutathione in lung tissue, which in turn is associated with oxidative stress, explain Dr. Tricia M. McKeever, at City Hospital in Nottingham, UK, and her associates. Whether this experimental evidence translates to an effect on respiratory disease remains unclear.

The authors therefore evaluated data from the Third National Health and Nutrition Examination Survey (NHANES III), conducted between 1988 and 1994 in the US. Included were 13,492 subjects, among whom 6.9% had asthma, 11.8% had COPD and 2.8% had both respiratory illnesses. Overall, 4.3% subjects reported daily use of acetaminophen. Another 8.2% and 2.5% reported daily use of aspirin and ibuprofen, respectively.

The use of acetaminophen was associated with an increased risk of asthma in a dose-response manner (odds ratio for increasing category of intake = 1.20, p < 0.001 for trend). The drug was also associated with increased risk of COPD (odds ratio for increasing category of intake 1.16, p for trend < 0.001). The associations remained after adjusting for smoking, antioxidant status, age, body mass index or sex.

Lung function was also lower among those using acetaminophen daily, with a mean adjusted FEV1 that was 61.5mL lower than among nonusers.

In contrast, use of aspirin or ibuprofen was not associated respiratory illness.

This does not automatically translate to a recommendation that acetaminophen be avoided, however. "The potential risk of acetaminophen must ultimately be estimated through a balance consideration of the positive benefit and the potential harm if these medications were substituted with others," Dr. McKeever's group advises.

Source : Am J Respir Crit Care Med 2005;171:966-971.

Los esteroides orales y la teofilina elevan el riesgo de arritmias cardíacas 

Última actualización: 20 

NUEVA YORK (Reuters Health) - Un grupo de investigadores estadounidenses y españoles explican en el número de mayo de la revista Epidemiology que, de los diferentes fármacos utilizados para tratar las enfermedades respiratorias, los esteroides orales y la teofilina presentan la máxima probabilidad de elevar el riesgo de arritmias cardíacas. 


NEW YORK (Reuters Health) - Of the various agents that are used to treat respiratory disease, oral steroids and theophylline are most likely to increase the risk of cardiac arrhythmias, Spanish and US researchers observe in the May issue of Epidemiology.

Numerous reports have linked respiratory medications with rhythm disorders, but data from epidemiologic studies are lacking, lead author Dr. Consuelo Huerta from Centro Espanol de Investigacion Farmacoepidemiologica, Madrid, and colleagues note.

To investigate this topic further, the researchers assessed respiratory drug use in 710 patients who experienced a rhythm disorder and in 5000 matched controls. The subjects were drawn from the UK General Practice Research Database and ranged in age from 10 to 79 years.

Inhaled steroid use had no effect on the risk of arrhythmias, the researchers found. By contrast, oral steroid use and, to a lesser extent, short-term theophylline use were tied to an elevated risk of arrhythmias.

Short-term use of oral steroids and theophylline raised the risk of atrial fibrillation by 2.7- and 1.8-fold, the authors note. Short-term use of theophylline and long-term use of oral steroids increased the risk of supraventricular tachycardia by 4.0- and 2.1-fold. Use of oral steroids and beta-adrenoceptors was linked to 3.2- and 7.1-fold elevated risks of ventricular arrhythmias.

The findings, say the authors, "are consistent with certain suspected dysrhythmic effects of theophyllines, supraventricular tachycardia associated with antimuscarinics, and ventricular arrhythmias associated with beta-adrenoreceptors." In addition, there is "an association of oral steroids with several types of arrhythmia."

Atrial fibrillation affected the greatest number of patients, the team concludes, "but ventricular arrhythmias may be the most serious of the disorders."

Source : Epidemiology 2005;16:360-366.

Un desequilibrio químico se relaciona con el engrosamiento de las vías respiratorias en el asma 

Última actualización: 20 

NUEVA YORK (Reuters Health) - Según un artículo publicado en el número de abril de la revista Thorax, en las secreciones pulmonares, una escasez de metaloproteinasa de matriz de tipo 9 (MMP-9) en comparación con su inhhibidor, TIMP-1, se asocia con el engrosamiento de las paredes de las vías respiratorias en pacientes con asma. 

NEW YORK (Reuters Health) - In lung secretions, a shortage of matrix metalloproteinase-9 (MMP-9) compared with its inhibitor, TIMP-1, is associated with airway wall thickening in patients with asthma, according to a report in the April issue of Thorax. 

Previous reports have linked low levels of MMP-9 and high levels of TIMP-1 with chronic airflow obstruction, but the underlying mechanisms were unclear.

To investigate further, Dr. A. Niimi, from Kyoto University in Japan, and colleagues measured sputum levels of MMP-9 and TIMP-1 in 26 patients with stable asthma. Pulmonary function was assessed in all subjects and validated CT technique was used to evaluate airway wall thickness.

MMP-9 levels were inversely related to TIMP-1 levels, the investigators found. Moreover, as the MMP-9/TIMP-1 ratio decreased, airway wall thickness increased and expiratory flow decreased.

"The data from the present study suggest the involvement of excess TIMP-1 in the development of airway wall thickening and chronic airflow obstruction in asthmatic patients," the authors state. Further research is needed to uncover the regulatory mechanisms that determine the balance of MMP-9 to TIMP-1 and to evaluate therapies that modulate this equilibrium.

Source : Thorax 2005;60:277-281.

La utilización de esteroides más una dosis baja de agonistas beta-2 reduce las hospitalizaciones por asma 

Última actualización: 20 

NUEVA YORK (Reuters Health) - Una nueva investigación indica que, independientemente de la gravedad del asma, la utilización regular de corticoesteroides inhalados y la utilización de dosis bajas de agonistas beta-2 de acción corta, puede reducir el riesgo de hospitalización debida a reagudizaciones de la enfermedad. 

NEW YORK (Reuters Health) - Regardless of asthma severity, the regular use of inhaled corticosteroids (ICS) and the limited use of short-acting beta2-agonists (ISABA) can reduce the risk of hospitalization for disease flare-ups, new research shows.

These findings support previous reports linking excess use of ISABA with increased asthma morbidity and mortality, lead author Dr. Ambikaipakan Senthilselvan, from the University of Alberta in Edmonton, Canada, and colleagues note.

The study, which is reported in the April issue of Chest, involved nearly 30,000 subjects with at least five asthma-related physician visits in the last decade. Data from Saskatchewan Health databases were analyzed to determine frequency of ICS and ISABA use as well as asthma hospitalization.

Severe asthma was defined as at least one asthma-related physician visit per 3 months, on average, during follow-up. Cases falling short of this definition were classified as less severe. Low and high ISABA or ICS use was defined as no greater than one canister per month and more than one canister per month, respectively.

Among subjects with severe asthma, high ISABA use, in the absence of ICS use, doubled the risk of asthma hospitalization, the authors note. In contrast, the risk of hospitalization was reduced with ISABA when low or high ICS use was also present.

The adverse effects of high ISABA use were even more pronounced in patients with less severe asthma. Without ICS use, high ISABA use raised the risk of hospitalization by 10-fold in this group. Adding ICS reduced, but did not abolish, the elevated risk.

"Our results support the current Canadian guidelines, which suggest regular ICS use with ISABA use as needed," the investigators point out. "We conclude that use of more than one canister of ISABA per month represents inappropriate management and is an indicator for the use of ICS."

Source : Chest 2005;127:1242-1251.

El omalizumab mejora el control de la enfermedad en pacientes con asma persistente grave 

Última actualización: 20 

NUEVA YORK (Reuters Health) - Según los resultados de un metanálisis de siete estudios, el anticuerpo monoclonal contra la inmunoglobulina E omalizumab reduce significativamente las reagudizaciones del asma y la utilización de los departamentos de urgencias en pacientes cuya enfermedad no se controla adecuadamente a pesar del cumplimiento de las directrices para el tratamiento. 

NEW YORK (Reuters Health) - The anti-IgE monoclonal antibody omalizumab significantly reduces asthma exacerbations and emergency department usage in patients whose disease is not adequately controlled despite compliance with treatment guidelines, according to results of a meta-analysis of seven trials.

"Such patients are at high risk of serious exacerbations and asthma-related mortality," Dr. J. Bousquet, of Hopital Arnaud de Villeneuve in Montpellier, France, and colleagues write in the March issue of Allergy. "Omalizumab may fulfill an important need."

The researchers pooled data from seven studies to examine the effect of omalizumab on asthma exacerbations in patients with severe persistent asthma. Five double-blind studies compared omalizumab as an add-on to current asthma therapy with placebo, and two open-label studies compared add-on omalizumab with current asthma therapy alone. 

A total of 4308 patients were included in the studies. Of these, 2511 were treated with omalizumab. Over 90% of subjects met the criteria for severe persistent asthma according to the Global Initiative for Asthma 2002 classification. 

Omalizumab significantly reduced the rate of asthma execrations by 38.3% compared with controls and the rate of total emergency visits by 47% (p < 0.0001 for both). 

The efficacy of omalizumab in reducing asthma exacerbations was not affected by age, gender, baseline serum IgE, or by dosing schedule. The greatest benefit of omalizumab occurred in patients with the lowest FEV1. 

The team concludes that these findings are "important" for management of this "difficult-to-treat population," and they recommend considering omalizumab as add-on therapy for patients with inadequately controlled asthma despite best available therapy.

Source : Allergy 2005.

Los puertorriqueños con asma presentan una respuesta al salbutamol disminuida 

Última actualización: 20 

NUEVA YORK (Reuters Health) - Las variantes genéticas en el receptor adrenérgico beta 2 en puertorriqueños con asma se asocian con una disminución de la respuesta broncodilatadora al salbutamol. Un grupo de investigadores informa en el número del 15 de marzo de la revista American Journal of Respiratory and Critical Care Medicine de que, sin embargo, se observa una respuesta diferente en mexicanos con asma. 


NEW YORK (Reuters Health) - Genetic variants in the beta2- adrenergic receptor in Puerto Ricans with asthma are associated with a diminished bronchodilatory response to albuterol. However, a different response is observed in Mexicans with asthma, researchers report in the March 15th issue of the American Journal of Respiratory and Critical Care Medicine.

Studies investigating ethnic or racial health disparities often classify Latinos as a single ethnic group, senior investigator Dr. Esteban Gonzalez Burchard and colleagues note. Mexicans and Puerto Ricans, which represent the two largest Latino groups in the US, are genetically complex and unique.

"Puerto Ricans have the highest asthma prevalence, morbidity and mortality in the US. However, they have the lowest drug response to albuterol," Dr. Burchard of the University of California, San Francisco, told Reuters Health. Conversely, Mexicans have the lowest prevalence of asthma and associated morbidities.

In studying 684 Puerto Rican and Mexican families, the researchers found that asthmatic Puerto Ricans had an ethnic-specific genetic predisposition to more severe asthma.

In particular, they found that the arginine 16 allele is significantly associated with asthma severity and bronchodilator responsiveness in Puerto Ricans, but not in Mexicans.

The team believes, that this is the "first report of an ethnic-specific pharmacogenetic association for subjects with asthma."

Dr. Burchard continued, "there is a large segment of the Puerto Rican asthmatic population that has a low response to albuterol. This group can now be identified up front and perhaps be treated more aggressively." 

"We need to have strong representation of minority groups in clinical and genetic research," he added. "The 'one size fits all approach' to therapies and discoveries is no longer valid."

In an accompanying editorial, Dr. Ian P. Hall of Queens Medical Center, Nottingham, UK, agrees, but points out that the possible need "to define genetic profiles of individuals before individualizing treatment may cause unforeseen ethical issues."

Source : Am J Respir Crit Care Med 2005;171:535-536,563-570.

Sólo las concentraciones elevadas de monóxido de nitrógeno espirado se correlacionan con el asma clínico 

Última actualización: 20 

NUEVA YORK (Reuters Health) - Según un artículo publicado en el número de abril de la revista Allergy, el monóxido de nitrógeno espirado constituye, en gran parte, un marcador de eosinofilia de las vías respiratorias y sólo sus concentraciones elevadas se asocian con asma. 


NEW YORK (Reuters Health) - Exhaled nitric oxide is largely a marker of airway eosinophilia, and only high levels are associated with asthma, according to report in the April issue of Allergy.

Dr. Pekka Malmberg, from Helsinki University Central Hospital, and colleagues correlated exhaled nitric oxide levels with clinical findings in 132 patients who were referred with symptoms suggestive of asthma.

Slightly elevated levels of exhaled nitric oxide were only seen with sputum eosinophilia, the investigators point out. By contrast, high levels were seen with eosinophilia as well as with asthma. Further analysis showed that the association with asthma held true in patients with both atopic and nonatopic disease.

"The results showed that in patients with symptoms suggesting asthma, high levels of nitric oxide in exhaled air, but not slightly elevated ones, have a strong relationship to clinical asthma, based on conventional lung function criteria," the authors state. 

Source : Allergy 2005;60:464-468.

Los esteroides inhalados resultan menos eficaces en fumadores con asma 

Última actualización: 20 

NUEVA YORK (Reuters Health) - Según los resultados de un estudio británico, en pacientes con asma leve, aquellos que fuman pueden requerir un aumento de la dosis de corticosteroides inhalados en comparación con los no fumadores para obtener una respuesta terapéutica. 


NEW YORK (Reuters Health) - In patients with mild asthma, those who smoke may require a higher dose of inhaled corticosteroid than nonsmokers to achieve a therapeutic response, according to results of a British study.

Most clinical trials of inhaled steroids in asthma have excluded smokers, Dr. N. C. Thomson and colleagues at the University of Glasgow note in their paper, published in the April issue of the journal Thorax. 

In the current trial, 16 smokers (at least 5 pack-years) and 28 nonsmokers were randomly allocated to beclomethasone 400 µg daily, while 20 smokers and 25 nonsmokers were assigned to 2000 µg daily. 

During the 12-week study, nonsmokers on beclomethasone 400 µg, but not smokers, demonstrated improvement in morning peak expiratory flow (PEF). The difference at 12 weeks was 19 versus -6 liter/minute, respectively (p = 0.0197). 

Moreover, smokers had a mean of six exacerbations of asthma during the study compared with one exacerbation among nonsmokers (p = 0.0067).

Differences between groups were attenuated with the higher dose of the drug. The improvement in PEF was 18 versus 11 liter/minute (p = 0.40) among nonsmokers and smokers, respectively, and there was no significant difference between groups in number of exacerbations.

"The improvement in the morning PEF level of smokers may indicate that their insensitivity to corticosteroid medication is being overcome by the administration of higher dose medication," Dr. Thomson's group maintains. "This group of patients may require alternative or additional anti-inflammatory drug treatment."

The researchers suggest that higher doses of steroids required by smokers puts them at risk of developing long-term adverse effects from the drugs, and they therefore should be encouraged to quit.

Source : Thorax 2005;60:282-287.


 

La budesónida es más eficaz que el montelukast en el asma después de la exposición a alérgenos 

Última actualización: 20 

NUEVA YORK (Reuters Health) - Según un nuevo estudio, los esteroides inhalados controlan la enfermedad de modo más eficaz que los antagonistas del leucotrieno en los niños asmáticos alérgicos expuestos a los alérgenos relevantes. 

NEW YORK (Reuters Health) - Inhaled steroids more effectively control disease than leukotriene antagonists in allergic asthmatic children exposed to relevant allergens, according to a new study.

"Montelukast has been shown to be effective in controlling the increase in exhaled NO in asthmatic children re-exposed to house dust mite (HDM)," Dr. G. Piacentini, of the University of Verona, Italy, and colleagues note.

In a study published in the February issue of Allergy, the researchers compared the effect of low-dose inhaled budesonide and oral montelukast in preventing the expected relapse of airway inflammation and reactivity in children with mild asthma allergic to dust mites following a brief exposure to relevant allergens. They evaluated lung function, bronchial hyperresponsiveness to methacholine, fractional exhaled nitric oxide (FeNO) levels, and sputum eosinophilia in 24 children.

Overall, 21 children completed the study. Pulmonary function remained stable after the 2-week period of dust mite antigen exposure. In patients treated with budesonide, methacholine was unchanged after exposure. A significant increase in methacholine (p = 0.028) was observed in those who received montelukast.

Both treatments effectively prevented the expected increase in FeNO levels after exposure to mite antigen. "In contrast, in both of the groups of asthmatic children we observed a significant increase in sputum eosinophilia percentage after the exposure to mite allergen," Dr. Piacentini's team writes.

"The significant increase in bronchial hyperresponsiveness level observed in the group of children receiving montelukast suggests a more comprehensive effect as disease controller by inhaled steroids than by leukotriene antagonist in allergic asthmatic children re-exposed to relevant allergens," they conclude.

Source : Allergy 2005;60:206-210.

Un estudio ex vivo apoya el valor de la politerapia contra el asma 

Última actualización: 20 

NUEVA YORK (Reuters Health) - Los resultados de un estudio ex vivo de células de esputo recién aisladas de personas asmáticas, confirma un modo de acción complementario entre los agonistas beta 2 combinados con corticoesteroides inhalados. Los investigadores explican que sus estudios proporcionan más pruebas "que apoyan el gran valor de una politerapia en el asma". 


NEW YORK (Reuters Health) - Results of an ex vivo study of freshly isolated sputum cells from asthmatic individuals confirms a complementary mode of action between beta-2 agonists combined with inhaled corticosteroids. The researchers say their studies provide additional evidence "supporting the strong value of a combined therapy in asthma." 

Dr. Mirella Profita from the Italian National Research Council in Palermo and colleagues cultured induced sputum cells from 20 mild-to-moderate asthmatics with beclomethasone (BDP), salbutamol, and formoterol, either alone or in combination. 

The investigators measured three proinflammatory mediators -- GM-CSF, RANTES, and IL-8 -- in the supernatant of activated sputum cells with and without BDP, BDP plus salbutamol, and BDP plus formoterol. 

Induced sputum cells spontaneously released high amounts of GM-CSF, RANTES, and IL-8, the team reports in the March issue of the journal Allergy, and the release of these cytokines was significantly down-regulated in the presence of BDP plus salbutamol or formoterol as compared with either drug along (p < 0.0001). 

These findings demonstrate that there is "functional synergy between BDP and the two tested beta-2 agonists in terms of anti-inflammatory effect in patients with mild-moderate asthma," the authors conclude. 

They also point out an "interesting finding," that the short-acting beta agonist salbutamol "seems to produce the same beneficial in vitro effects" as a long-acting beta agonist.

Source : Allergy 2005;60:323-329.

El bicarbonato sódico reduce la dificultad respiratoria en niños con asma potencialmente mortal 

Última actualización: 20 

NUEVA YORK (Reuters Health) - Según un artículo publicado en el número de marzo de la revista Chest, la administración intravenosa de bicarbonato sódico reduce con inocuidad la alcalosis metabólica, la enfermedad respiratoria y el PCO2 en niños con asma potencialmente mortal. 

NEW YORK (Reuters Health) - Intravenous sodium bicarbonate safely reduces metabolic alkalosis, respiratory disease, and PCO2 in children with life-threatening asthma, according to a report in the March issue of the journal Chest.

Metabolic acidosis produces myocardial depression, reduces the effectiveness of beta-agonists, and may stimulate rapid, shallow ventilation, lead author Dr. Corinne M. P. Buysse and her co-authors point out. 

Treatment with sodium bicarbonate has been shown to relieve bronchospasm and restore the response to bronchodilators. However, clinicians have avoided the use of IV sodium bicarbonate for fear of increasing PCO2.

Dr. Buysse's team evaluated data from 73 children with life-threatening asthma admitted to the pediatric intensive care unit of the Erasmus MC-Sophia Children's Hospital in Rotterdam. Sodium bicarbonate (1 mmol/kg over 30 minutes) was administered by IV to patients along with usual care if pH decreased to below 7.15 and the patient remained in respiratory distress. 

Seventeen patients received infusions of sodium bicarbonate, which resulted in a significant mean decrease in PCO2 (p = 0.007) and a significant increase in pH (p < 0.005). Sixteen patients experienced "prompt" improvements in respiratory disease and level of consciousness. 

The authors note that sodium bicarbonate was administered to 14 patients in a last attempt to avoid mechanical ventilation, and only one of these subsequently required intubation. All the patients survived.

"We believe that sodium bicarbonate might be useful as an adjunctive treatment in patients with life-threatening asthma and acidosis in whom mechanical ventilation is considered," Dr. Buysse and her associates conclude.

Source : Chest 2005;127:866-870.

Proponen el uso intermitente de corticoides inhalados en los casos de asma leve (New England)

14 Abril 2005

Los pacientes con asma leve persistente, que representan alrededor del 25% de los afectados, parecen obtener un alivio adecuado al recibir esteroides inhalados sólo durante los períodos en que experimentan síntomas, algo que contrasta con las actuales directrices, las cuales subrayan la necesidad de que ese tratamiento se administre diariamente. 

Un estudio multicéntrico conocido como IMPACT (Improving Asthma Control Trial), dirigido por médicos de la Universidad de California en San Francisco, concluye que los pacientes con asma leve persistente obtienen el mismo beneficio si reciben el tratamiento todos los días que si únicamente lo reciben únicamente durante las exacerbaciones. Evidentemente, los costes del tratamiento se reducen significativamente en el último caso. 

Los resultados se publican en "The New England Journal of Medicine". En la revista se señala que el estudio no cuestiona la efectividad de los esteroides inhalados ni de otros fármacos como los antileucotrienos, que se consideran eficaces y necesarios para pacientes con asma moderada a grave. Sin embargo, consideran que en el asma leve tal vez no sea necesario. 

 

El tratamiento contra la enfermedad por reflujo gastroesofágico no alivia los síntomas de asma grave 

Última actualización: 20 

NUEVA YORK (Reuters Health) - Un estudio observacional cuestiona la idea de que el tratamiento de la enfermedad por reflujo gastroesofágico (ERGE) en pacientes con asma grave mejorará sus síntomas respiratorios. 

By Anne Harding

NEW YORK (Reuters Health) - An observational study calls into question the idea that treating gastroesophageal reflux disease (GERD) in patients with severe asthma will improve their respiratory symptoms.

Dr. Liam C. Heaney of Belfast City Hospital, UK, told Reuters Health in an interview that patients with difficult-to-treat asthma comprise about 5% of the adult asthma population but consume 60% to 80% of UK health care funds spent on asthma care.

He and his colleagues developed a systematic evaluation protocol to identify and treat potential exacerbating factors, including GERD, in these patients. Altogether, 68 patients with asthma went through the protocol. Those identified as having GERD were prescribed omeprazole and any other potentially asthma-exacerbating factors also were treated. 

After having going through this process, 34 patients were classified as treatment responsive and 34 were determined to be treatment resistant. In total, 52 underwent 24-hour dual probe pH monitoring.

GERD was indeed common, with 75% of patients having GERD symptoms. GERD prevalence based on distal esophageal probe findings was 55%.

However, the researchers found, there was no difference in the prevalence of GERD symptoms between the difficult-to-treat group (70.6%) and the treatment-responsive group (79.4%). Moreover treatment of GERD, the researchers found, did not affect asthma symptoms.

Dr. Heaney conceded that it is possible that GERD treatment did help some individual patients' asthma. "If someone has reflux symptoms you may want to treat them for their reflux symptoms," he added, " but actively doing pH profiling even in this difficult group does not seem to be justified." 

The findings, the researchers conclude, "question the previous prominence afforded to GERD therapy in the management of patients with difficult asthma and raise the possibility that they may be two common conditions coinciding in the same patients." 

Source : CHEST 2005;127:1227-1231.

El asma resulta habitual en la anemia drepanocítica y se relaciona con el síndrome torácico agudo 

Última actualización: 20 

NUEVA YORK (Reuters Health) - Según una investigación publicada en el número de marzo de la revista Thorax, los niños con anemia drepanocítica quizá sean propensos al asma y aquéllos que sufren asma atópico presentan episodios recurrentes de síndrome torácico agudo (STA). 

NEW YORK (Reuters Health) - Children with sickle cell disease (SCD) may be prone to asthma, and those with atopic asthma have recurrent episodes of acute chest syndrome (ACS), according to research in the March issue of Thorax.

"Early and effective anti-asthma treatment might reduce the pulmonary morbidity associated with SCD," Dr. Jennifer M. Knight-Madden from the Sickle Cell Clinic at the University of the West Indies in Kingston, Jamaica, and colleagues note in their report.

Pulmonary complications are a major cause of illness and death in children with SCD and these children also frequently experience episodes of ACS. However, the relationships among asthma, SCD and ACS remain uncertain.

To investigate, the researchers evaluated 80 children with SCD and 80 ethnically matched control children for asthma symptoms. The children's parents answered a modified asthma questionnaire and the children underwent exercise/bronchodilator challenge and skin prick tests.

Asthma was more common in children with SCD than in controls (48% vs. 22%, p = 0.002), as was bronchial hyperreactivity (p = 0.02), the team reports.

Additionally, they found that atopy and asthma, particularly atopic asthma, were more common in children with SCD who experienced recurrent episodes of ACS than in those who experienced a single or no episode of ACS.

Atopic asthma was present in 53% of children with SCD who had multiple episodes of ACS but in only 12% of those with a single episode or no episode of ACS (p < 0.001).

The authors say it is "tempting to speculate that SCD children with atopic asthma may be predisposed to recurrent ACS; this may be due to an underlying Th2 profile as increased plasma levels of interleukin 4 are more common in patients with SCD than controls."

"There are, however, no data regarding Th2 status and ACS episodes," Dr. Knight-Madden and colleagues note, and "this merits investigation."

Source : Thorax 2005;60:206-210.

 

 

El síndrome disneico agudo se relaciona con problemas cognitivos importantes 

Última actualización: 20 

NUEVA YORK (Reuters Health) - Un grupo de investigadores refiere en el número del 15 de febrero de la revista American Journal of Respiratory and Critical Care Medicine, que el síndrome disneico agudo (SDA) puede resultar en morbilidad a largo plazo, incluyendo trastornos neurocognitivos y disminución de la calidad de vida. 

NEW YORK (Reuters Health) - Acute respiratory distress syndrome (ARDS) can result in long-term morbidity, including neurocognitive impairment and decreased quality of life, researchers report in the February 15th issue of the American Journal of Respiratory and Critical Care Medicine. 

"ARDS has a high mortality and is associated with significant morbidity," Dr. Ramona O. Hopkins, of the University of Utah School of Medicine, Salt Lake City, and colleagues write. However, they note that prior studies have focused predominantly on outcomes at 6 to 12 months.

To investigate further, the researchers examined the neurocognitive and emotional function and quality of life in 74 ARDS survivors at hospital discharge, and at 1 and 2 years later. 

Overall, 54 (73%) had neurocognitive sequelae at discharge. At 1 and 2 years follow-up, neurocognitive sequelae were observed in 30 of 66 patients (46%) and 29 of 62 patients (47%). Moderate to severe depression was reported by 16% of patients at 1 year and 23% at 2 years. Anxiety was reported by 24% at 1 year and 23% at 2 years.

Quality of life was also decreased among ARDS survivors. Although there was a significant improvement in mental health during the first year, at 2 years, scores returned to the level seen at hospital discharge.

ARDS survival appears to be improving, the researchers point out, "yet physicians need to be mindful of adverse brain-related outcomes in many of these patients." 

"Attention to proximal determinants and possible interventions to prevent cognitive and emotional morbidity are warranted," they conclude, " and should be an emphasis in ARDS and critical care outcomes research." 

Source : Am J Respir Crit Care Med 2005;171:340-347.

 

 

Los niños a menudo no toman la medicación contra el asma 

Última actualización: 20 

NUEVA YORK (Reuters Health) - Un grupo de investigadores refiere en el número de febrero de la revista Journal of Pediatrics, que los pacientes pediátricos con asma a los que se les receta una medicación diaria para controlar la enfermedad a menudo no toman su medicación cuando deberían. 

NEW YORK (Reuters Health) - Pediatric patients with asthma, prescribed daily controller medication, frequently miss taking their medication when they should, investigators report in the February issue of the Journal of Pediatrics. 

Authors of a second paper believe that this is because families often have difficulty incorporating daily medication into their normal routines.

Dr. Natalie Walders, at the National Jewish Medical and Research Center in Denver and her colleagues examined adherence to long-term, daily medication and use of quick-relief (PRN) medications. Included were 75 children ages 8 to 16 years diagnosed with persistent asthma.

Over a period of month, there were high levels of nonadherence. In fact, a median of only 45% of prescribed doses was taken. There was an inverse relationship between patient age and daily medication adherence. There was a negative association between level of adherence and emergency room visits and school absences during the previous year.

Reliance on PRN medication varied widely, from no puffs to 18 puffs per day (average 1.41). PRN medication use was not associated with adherence to daily medication recommendations or with morbidity during the previous year. 

In the second study, Dr. Barbara H. Fiese told Reuters Health that she and her colleagues

examined "how families organize their daily lives in ways that can promote better medication adherence." 

To that end, Dr. Fiese, at Syracuse University in New York, and associates developed an eight-item questionnaire, which was administered to 133 families with a child with asthma. Results were correlated with medication adherence and responses to standard questionnaires on medication adherence, asthma severity and quality of life.

The maintenance of regular routines around medication use was found to be positively associated with medication adherence, Dr. Fiese said. 

"For some families, maintaining regular routines is not a big deal," so they can readily incorporate daily medication into those routines, she pointed out. 

For example, she said, "patients are often advised to keep their asthma medication by their toothbrush, so they remember to take their medication whenever they brush their teeth. " However, this assumes twice-daily brushing.

In some families, there's a perception that this is yet another thing that has to be paid attention to. "Those families," she added, "may need some additional support in learning how to fold medication use into their daily life so that it reduces strain and burden rather than increasing it."

In an accompanying editorial, Dr. Cynthia S. Rand at the Johns Hopkins Center for Adherence Research in Baltimore comments that "solutions to adherence problems in asthma management will be as varied and idiosyncratic as each family being treated."

However, she concludes, "the one essential adherence intervention appropriate for all families will be open-ended, nonjudgmental provider-patient communication."

Source : J Pediatr 2005;146:157-159,171-182.


	

	


