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PREVALENCI A DE AS MA

H asnma es una enfer medad cronica muy comin en la poblacién general que
afecta especial nente a la nifiez, por 1o que se debe considerar un problema de salud
publica Se esti na quelaprevalencia mundial de estaenfer nedad es de aproxi madanente
5%a 10%"

Sinenbargo existen grandes variaci ones geograficas de estas cifras, ya que hay
regiones conp el norte de Europa donde la prevalencia es casi nula” nientras que en

otras comp Nueva Zelanda se natifican prevalencias mayores del 25 %>

Mas aun, se ha encontrado que incluso dentro de un msno pais puede haber

variaci ones notables enla prevalencia del asma en sus distirtas ¢ udades.*

Por lotantg paratener unaidea gl obal delacarga delaenfer medad en un pais es
i nportante conocer la prevalencia de esta afeccion en el mayor numero posible de
regiones. En al gunas ciudades de México se han efect uado est udi os epi deni ol 4gi cos que

511

investiganla preval enciade as I, ms nos que han arrgado cifras nmuy variables, con

preval encias que van del 2 7%al 34%

Esta prevalenciase encuentrareflgada en esta ciudad de Tijuana al contar con un
estudi o elaborado por ISAAC en nifios en el 2003 coordinado por el Or. Aberto
Escalante Domi nguez alergd ogo pediatra donde se estableci 6 que de acuerdo a | NEQ
en Tijuana hay 365 ml 735 nifios menores de 14 afios por 1o que los afectados son

alrededor de 29 nil nifios; que represerntan el 8%de la pobl aci 6n i nfartil. **

Este tipo de estudi os ya han conprobado que existetanbién suficente evidencia
epi de m ol 6gi ca que nuestra unincremento modesto pero sostenido de |a preval encia del
as ma en nifos através delos Ulti nos afios y, quizas més alar mante, unincrenento dela
mortalidad por as ma a pesar de que contanos comparati vanente con nej ores recursos de
diagnostico y de tratamento que arntes.




Dentro de la jurisdiccion de servicios médicos en el éarea de vigilancia
epidemol 6gica en esta ciudad de Tijuana el asma y estado asmatico se encuentra
reportada en el deci mo lugar en el 2007 en el enlistado de norhilidad general, con una
tasa de 167. 8 (tasa por 100, 000 habitantes); aunmentando en conparaci én de afios previ os
hasta un 12%

De estos se encuentra que soloenlacasuistica del Hospital General de Tijuana
en el 2007 se reportaron un total de 155 nuevos casos en nenores de 14 afos. Esta
discrepanciaen porcentaje es debido a que nose cuentaincludolocorrespondiente de la
consulta de urgencias pedidricas; donde  solo durante los neses de novienbre,
dicienbre 2007 y enero de 2008 de untaotal de 2054 consultas por parte de este servicio
se reportaron untaal de 668 consutas por asmg, crisis as nética que corresponde al
325%del tatal de consultas. No se cuenta con mas infor naci 6n por el monento para
establ ecer nunero de casos nuevos, o de reincidencia de | os pacientes osi se acude o no a

contrd por parte de consulta externa de pediatriao servicio de alergol ogia

H factor epi de m ol 6gico més consistente parael desarrdlode as ma enlainfancia
es la atopia (tér mno que define a algunas enfermedades con niveles elevados de IgE
asociados a una predisposic 6n genética definida). Gros factores epi de mol 6gicos que de
alguna manerainfluyen enla prevalencia del asma son’: la edad de inicig la severidad
indal, lafalta de lactancia nmaterna, laintroducciontenprana de for mulas infartiles, la
introducci 6nte nprana de ali nentos no lacteos, el tabaquis mo pasivo, ciertas infecci ones
viralestenpranas, el mes de naci mentq la presencia de contam nantes ambientales, y el
contactote nprano con alergenos anmbientales en el hogar. Detodos ellos, en estudios de
analisis de probabilidad |a exposiciontenprana a alergenos potentes como el acaro del
pol vo casero ha nostrado una alta correlacion con el desarrdlo de asma. Incluso una
reduccion a la mtad en el grado de exposicion al acaroreduce a la nitad el grado de
sensi hilizaci 6n asi cono el grado de as na enindivi duos ya sensi bilizados. H tabaquis no
de los padres es otro factor que se ha conprobado en neta-anélisis que increnenta el
riesgo de padecer asma y otras enfer nedades respiratorias con unindice de riesgo de 1 2

a L3 En cuanto al efecto protector del seno materno existe evidencia acunulada




discordante en la literatura, sin enbargo, un meta-analisis reciente nostro un efecto
pratector contra el asma, si las nmadres mantenian nas de 3 neses el seno naterno

excl usi vo con unindice de riesgo de 08

En los dliti nos afios, se ha podido dilucidar el perfil de citocinas que son
pronotoras del fendnmeno alérgica siendo el perfil Th2 el domnante enla fisiopat o ogi a
de los fenonenos alérgicos, han surgido diversas teorias que intentan relacionar la
inducci 6n tenprana de éste particuar perfil de citocinas con factores tales conp una
deficiente carga de estimul os bacterianos en edades te npranas cono una posible causa
del incremento en la prevalencia de las reacciones alérgicas a nivel mundial (teoria
hi gi éni ca). Esta concl usion esta basada en™**:

I) La propensidad de muchos mcrobios a esti mular el sistermainmune Thl, el cual
supri ne alainnunidad Th2,

2) En el aparente efectopratector de la mala higiene;

3) En el probable efecto esti mulante de alergia que puedentener | os tratam entos
antibi &icos en edades rmuy tenpranas;

4) Enlarelacioninversa que tienen ciertas infecciones conla alergia asi cono
tanbién el conteni do de endot oxi na bacteriana en d aire de los hogares y por Uti o,

5) Enlaaparente asociacion entre ciertas bacterias dela mcrofloraintestinal y el

desarrdlo de derga

Gros factores gue se estan actual nente i nvestigando y que pudieran tener una
relaci 6n causal directa son: la exposicionreiterada a ciertos ali nentos; a particuas de la
combustion del diesel; a toxinas y contamnantes anmbientales; y los cambios en los
patrones de ali nentaci 6n, sobre todo en lo concerniente a acidos grasos onega-3 y
product os anti-oxi dantes, que parecentener i nfl uencia enla pol arizaci 6n de l as respuest as
inmunes (ThY Th2).*

Reciénse acaba de integrar en estainstituci on el servicio de Innmunol ogia Ainica
y Aergia pedidrica ante el incremento y demanda e i nportancia de enfer nedades

alérgicas, en espera de brindar una nejor calidad de vida a este grupo de paci entes.




DEFI N A ON AS MA

Se puede definir el asma conp un sindronme causado conp resutado de una
inflanaci 6n croénica de la via aéreainferiar que produce una obstrucci 6n variable al fluo
aéreo reversible tatal o parcial nente de manera espontdnea o con el tratamento con

agonistas [, adrenergicos.” "%

Esta obstruccion de la via aérea se manifiesta clinicanente con episodios
recurente de tos (himeda o seca pudiendo ser cianosante o no dependiendo de la
severidad de la crisis; de predom nio nocturno o mat utino sinser su presencia paramnetro
de severidad o incluso ser el unico dato aislado) con uso de nusculatura respiratoria
accesoria, sibilancias espiratorias, dificutad respiratoria y opresion toréacica tras la

exposi ¢ 6n a d versos esti mul os.*”**

La caracteristica de esta inflamacion crénica en este padeci mento es el
estableci niento de una hiperreactividad bronquial caracterizada por obstruccion en el
flij o de aire cuando estas Vias se ponen en contacto con una serie de factores de riesgo*®;
entrelos factores mas importantes para el desarrollo de as ma seincluyenla exposicién a
alérgenos (&caros en el polvo casero caspa, pelo o saliva de mascatas en el hogar,
plumas de aves, cucarachas, poleny noho hongos del pol vo delacasacomo Aternariay
A adosporium hongos de la hurmedad conop Penicillium Candida, etc), irritantes
ocupaci onal es, funmadores pasivos, infecciones respiratorias virales (frecuentenente en
guarderias), ejerciciq irritantes qui mcos y nedicanentos (tales como aspirina y B
bl oqueadores), cambios cli méticos, contamnacion ambiental (ozono, nonodxido de
carbono, bidxido de nitrégeno, particuas suspendidas, etc) o la presencia de factores
endocrinos y enocionales (estado de ani no). Debido a que los agentes disparadores
(alérgenos e irritantes) varian de acuerdo al nedio amnbiente, debe de i nvestigarse cuél es
sonlas caracteristicas del habitat en que se desenvuel ve el nifio (casa, guarderia escuel a,
salidas habituales, cdonia, cudad etc).




FISI OPATOLOG A®

La i nfor maci 6n de la patol ogia del as ma proviene de estudi os pos- norte m donde
muestran que tanto vias respiratorias grandes como pequefias frecuentemente contienen
tapones comnmpuest os de moco, prateinas sericas, cél uasinflamatorias y detritus cel ulares.
M croscopicanente, las vias aéreas estan infiltradas con eosinofilos y células
mononucl eares, existe vasodilaaci 6n y evi dencia de extravasaci 6n microvascul ar y dafio
epitelial.

H musculo liso de la via aérea esta frecuentemente hipertrofiado, 1o cual se
caracteriza por tener vasos de neo-formacion nayor ndmero de células epiteliales
calicifor nes y depésito de col&gena por debajo del epitelio Estas caracteristicas de la
renodelacion de la pared de la viarespiratoria explicanlai nmportancia de lainflanaci 6n
cronica recurrente en el asma. Mis aun, estos cambios pueden no ser conpletanente

reversi bl es.

La obstruccion, reversible 6 parcial nente reversible de las vias respiraorias, la
inflanaci 6n y la hi perreactivi dad bronquial a varios esti mul os, sonlas caracteristicas que

definen el as ma.

En estudios clinicos y basicos se ha denpstrado el papel central de la

inflanaci 6n,>**> por si misma, 6 nediantesus efectos enel miscul oliso bronquial, cono
deter minantes de la obstrucci6n del flyo aéreo en el asma. La inflanaciédn de las vias
aéreas, encontrada virtual nente entodos | os i ndi viduos con as na, es ahoravistacono el

factor nas directanente rel aci onado con la severidad de la enfer nedad

Los factores desencadenantes 0 | os al érgenos i nhal ados i nducen | a activaci 6n de
las céluas cebadas y macrdfagos, con la consecuente liberacion de varios nediadores
pro-inflamatorics, incluyendo leucatriencs, factores qui matacticos y citocinas. Los

antigenos procesados y presentados por los macrdfagos a los linfocitos ThO, bajo la




influencia un patrén adecuado de citocinas, esti mila la diferenciacion a un patron de
citocinas Th21 o que asuvez esti mulanlaliberacion de nayores cantidades del L- 4 e I L-
5 los cuales a su vez causan la sintesis de IgE por los linfocitos B y eosindfilia

respectivanente.

Las citoci nas derivadas de nmacrdfagostales cono IL-1, factor de necrosistunoral
alfa interferon gama, activan las céluas endoteliales, aumentando la expresion de las
mol éculas de adhesion tad como | CAM 1 (nolécula de adhesion interceldar - 1) y
VCAM 1 (nolécula de adhesion vascular). Ms aun la I L- 4 derivada de céluas T
selectivanente aunentala expresion de VCAM1. Esto per mtelasalida deleucocitos de

lavascuatura ala mucosa de las Vias aéreas.'®

Las consecuencias de este infiltrado de céluas inflamatorias incluyen la
esfacel aci 6n del epiteliorespiratorio anor malidades enel contrd aut ondémico del tono de
las vias aéreas, canbios en lafuncion nmucociliar y aunento de la respuesta bronquial.
Estareacci 6ni nflanat oria aut oper pet uabl e de esas cél ulas efect oras (eosi nofil os y cél ulas
cebadas) es capaz de sintetizar citocinas que posterior mente promnueven un increnento

del procesoinflanatoria




DEFI N A ON CRI SIS DE AS MA

La exacerbaci n del asma o crisis as mética se define cono un episodi o agudo o
subagudo que cursa con e npeoramento progresivo de sintonas de as ma que incluyen
signos de dificutad respiratoria, cono taquipnea, retracciones de las partes blandas del
térax o tirge y activacion de la musculatura respiratoria accesoria asi cono tos,

sikilancias alaespiraci6n y opresiontorécica ya sea aislados o comhinados ertre sf. %%

Esta se caracteriza por la obstrucci 6n del flyo aéreo espiratorio que puede ser
objetivado con mnediciones de la funci6n pul nonar con la realizacion del FEV 1 (en
espironetria) o FEM(fluj 6 netro).

Las causas nas frecuentes de las crisis son: la exposicion a un desencadenante
(infeccion viral respiraoria alérgeno, ejerciciofisica irritartes u otros ya nmencionados
pag 4) al tratamento de nmanteni mentoincorrecta por terapiainsuficiente, técnica de
inhal aci 6n i nadecuada o el abandono de la nedicaciony puede reflgar, en especial si es

intensa, nal contrd de la enfer nedad alargo plazo.

H deterioro general nente progresa a 1o largo de horas, dias o senanas, sin
enmbargo un reducido grupo de pacientes pueden presentar subitos e inesperados
incrementos en el grado de obstrucci én bronquial. La nmorbilidad y nortalidad se asocian
con mayor frecuenciaa deficienciaenlaapreciacion dela gravedad de | a exacerbaci 6n, 1o
que provocatratanientos i nadecuados y retraso enla derivaci 6n del paciente al hospital.
Por lo anterior se establece en la literatura que hay que considerar todas las

agudi zaci ones cono patencial nente graves hasta su correcto contral.*

La gravedad de | a exacerbaci 0n varia de | eve a severa, pudiendoincluso constitur
una amenaza para la vida, nifios y adolescentes estan en alto riesgo de nuerte
relacionada a |l a enfer medad y requieren atenci 6n estrecha y deben reci bir indi caci ones de

sdictar aencidn nédica urgente enel incio delas exacerbaci ones.




PACI ENTES EN R ESGO DE MUERTE POR ASMA %

1)
2)

3)

4)

5
6)

8)
9

Tienen historia de cuadros de asma grave o deinicio brusco.

Han sido hospitalizados en el ulti mo afio 0 han acudido a urgencias a causa de
exacerbaciones en el nes previo

Han sidosonetidos aintubaci 6n previaa causa del as ma; antecedente deingresoa
cui dados intensi vos.

Aquell os con crisis severas aun uilizando corticoides sisténcos.

Hayan dejado de tonar reciente nente estera des.

Qui enes sean dependi entes de [, agonistas inhalados de acci6n rapi da.

Con antecedentes de problemas psicosociales o historiadl de enfermedades
psi qui &tricas.

No aceptaci 6n de su enfer nedad o de su gravedad.

H storia de incunpli nientoterapético.




PRI NCI Pl OS5 GENERALES DEL TRATAM ENTO DE LA CRSIS:

La norbilidad y la nortaidad del asna estan a menudo relacionadas con la

infraval oraci 6n por el nifio 0 adol escente por sufamiliay el propio médico dela gravedad

de la crisis y con sutratamientoiricial inapropiado, tardio oinsuficierte. %

Los objetivos del tratamiento de lacrisis as matica son: *“?°%%

1) Graduar laseveridad de la crisis, (Tabla 2 y 3) de ser posible nediante la eval uaci 6n
obj etiva de la obstrucci on a flyo aéreo con FEM (pag 30y 31).

2) Corregir la hipoxe ma clinicanente significativa, aportando G suplenentario cuando
la SaQ sea <92%de for ma persisterte *

En caso de no contar con un nedidor de SaQ se admnistrard oxi geno entodas | as
crisis clasificadas comp moderadas y severas ya que estas cursan con frecuencia con
hi poxe ma provocada por una alteracion de la relacién vertilacion perfusion por la
hi povertilacion alveolar. Se utiliza inicial nente concerntraciones de O inspirado
alrededor de 40-60%Yy flyos altos para evitar retenci on de CQ, aj ustando para obtener
una SaC2 > 92 % 94 %"***

3) Restaurar lafunci 6n pul monar 1o antes posible revirtiendo con rapi dez la obstrucci én

de la Via aérea

4) Uilizar de for ma enérgicalos broncodilaadores agonistas B,-adrenérgicos de accion

corta por Vainhalatoria

5 Iniciar la corticaterapia sisténica si no hay una respuesta conpleta e innediata al
tratamento broncodilaador.

6) Monitorizar la respuesta clinica y funcional pul monar al tratamenta Derivar a
consultaexternaadinica de dergayasna para estableci mento de pgan de nanejo




Consi deraci ones generales en el trataniento de episod 0 agudo

— H abordajeterapéutico de la crisis aguda de asma dependera de su gravedad (Tabla 2y
3). Dado que laevaluacion de severidad de la crisis es conpleja, conviene no subesti nar
lagravedad del cuadro. Considerar lacrisis as maticacono una e mergenciay conenzar el
tratamento lo nmas prontanente posibe tratando de evitar barreras admi nistrativas y

de nor as i nnecesari as.

— Existen escasos protocolos sobre el episodio agudo del lactante, por 1o que la
utilizaci on de fér nacos se basa en la experiencia clinica y la extrapolacién de datos
obtenidos de nifios més mayores.

— Seria reconendable que los centros de salud dispusieran de un pulsiox netro para

mej orar la val oraci 6n de la gravedad de la crisis de as ma.

Ala hora detratar el episodi o agudo debe tenerse en cuenta®:

a H tienpo de evd uci 6n de la agudi zaci 6n.
La nedicacién admnistrada previanente.

c. H traamento de manteni nento que pueda estar reci biendo ytécnica de
ad mnistraci 6n

d La existencia de enfer nedades asoci adas.

e. Las crisisleves y noderadas puedentratarse en Aenci6on Pri maria.
Debera derivarse al rifioa Wgencias Hospitalarias cuando haya®:

= (Qisis gave.

= Sospecha de conplicaci ones.

= Antecedentes de crisis de atoriesgo.

= | nposihilidad de segui mento adecuado.
= Falta de respuesta al tratami ento.

10



Consi deraci ones generales en nenores de 3 afios

B nanejo del lactante con sibilancias esté frecuente mente ol vidado en las guias
de asma @ NA'*, GEMA’® donde hacenreferenciaal nifio menor de 5 afios, 0sdlo una
resefia de escasos parrafos, en otras guias nmas enfocadas al anbito pedéarico 3er

7,19

Consenso I nternacional Pediétrico’”™, Quia de la Sociedad Espafiola de Neunl ogia

Pedi &rica, Sociedad Espafiola de Inmunologia Clinicay Aergia Pediérica’’ y Colegio
Mexicano de Pediatras Especidistas en Innunologia dinica y Alergia™ ponen en
evidenciael escasoconoci mentodelapatdogiasihilante del lactante. Mentras que en el
nifio mayor el asna se asocia en un alto porcentaje con sensihilizacion alérgica, en el
lactarte es mas heterogéneo, con diferentes enfer nedades que producen sintomas
si nilares, con una diferenterespuestaal tratanientoy con una eval uci 6n més favorable a
medioolargo plazo, 1o que hace que la mayoriadelos pediatras evitenencuadrarlos en el
diagnostico de asna, enpleando térnminos mMAs vagos cond bronquitis espastica,
bronquitis asnética, catarro disneizante, crisis asnatiforne etc, que en muchas
ocasiones conlleva a unretrasoen el diagnéstico de asna y por lotantoenel traamento

del ms no.

Es una patd ogia frecuente en el lactarnte, con unaincidenciaentorno al 30%en
los nenores de 3 afios y de | os cuales una tercera parte van a presentar recurrencias y
persistir suclinicaen edad escol ar y adol escencia*® Enel lactante y enel preescaar no se
conoce bien el sustrato anat ono-patd 6gico, por o que la definicion més adecuada para
este grupo de pacientes puede ser laapuntada en el 3er Consenso Pediérico: < “Tres 0 nmas
episodi os de sibilancias recurrentes y/otos persistertes en un nmarco clinico en el que el
diagnostico de as ma sea el mas probable y se hayan excl uido otros diagndsticos menos
frecuentes >.*" %3 A gunos autores no estan de acuerdo con el ninero de episodi os,
por depender, en esta edad, de nuchos factores: infecciones viricas, escolarizacion
precoz, presencia de hermanos en edad escol ar, estaci onalidad ( meses de ot ofia/i nvi erno);
por otra parte tanpoco el nanero de procesos supone necesariamente un nal
prondstica® A partir de l os 3 afios el asna se hace progresivanmente mas definido y a

partir de los 6-7 afios se pueden enpl ear la definici on fisi opat o 6gi ca
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Hay que tener en cuenta que nuchos lactantes con sihbilancias dejaran de tener
sintomas conindependencia del tratamento que seinstaure, con episodi os de recurrencias
que son secundarios a infecciones virales y con inflanacién bronquial posiblemente
distirtaal asma at6pico del nifio mayor.”® Esto hace que larespuestaal traaniento sea
dificil de predecir, pero a pesar de todo si las recurrencias son frecuentes o hay sintomas
intercrisis conviene instaurar un tratamento preventivo con objeto de dismnuir y

2

espaciar |os sirtomas,®* aunque tanbién habra que variarlo o interrumpirlo si no es

efectivo,?®3"*

La nayoria de estos episodios son secundarios a infecciones viraes.** La
inflanaci 6n subyacente en estos casos es probablemente distintaala del asna at épico del

escolar o del addlescerte.*®

Las reconendaciones que se pueden hacer, por tantq son en buena manera

enpiricas y de acuerdo con las siguientes suposi ciones. **

- B lactarte posee receptores f, funcionantes.***“Por lo que los
broncodilaadores se usan en este grupo de pacientes traspolando dosis;
ante evento de sihilancias se deberarealizar untrataniento de prueba con
salbutanol de preferente viainhala oria, siendo en este grupo de pacientes
tanto igual de efectivo el uso de | MD con uso de camara espaciadores
pediaricas con nascarilla que las MNB ** si no hay nejoria revisar

di agnosti co y consi derar otras opci ones terapéuticas. ** *

- Los féarnacos antiflanstorios tanto sisténicos conp topicos tienen

propi edades arti-inflanatoria entodas las edades. **

- Los esteraides oralesjuntoconlos [, agonistas dismnuyenlos indices de
hospitalizaci 6n cuando se usan de nmodo precoz, dismnuyentanbiénla
duraci 6n del ingreso enlos episodi s noderados y graves, siendola mejor

opci 6n el uso de prednisona oral durante a nenos 3 dias.
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- Laadicionde bronuro deipratropioal pp-agonista nejoral os sintonas en
la exacerbacion grave y reduce el uso de otras medicaciones, pero no

reduce la duraci 6n de la hospitalizaci 6n

- Los efectos secundarios de los farmacos antias maticos en el lactante

son superponibles alos que acontecen en edades posteri ores.

» Se debe tener en cuenta que en los lactartes se hace necesario un diagnostico
diferencial con otras patdogias cono: reflyo gastroesofagico, fibrosis quistica,

mal for maci ones broncopul nonares, innunodeficiencias, etc.(pag 37).

» Por otrolado, enlos lactantes con sibilancias post-bronquiditis o con episodi os de
sibilancias relacionados Unicanente con infecciones virales la uilidad de los

corticai des i nhal ados es dudosa. **

» La clasificacion de laseveridad de la crisis as matica en nenores de 4 afios sera por
medio de laescala de Word- Downes- Ferres (Tabla 3)
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EXACERVACI ON LEVE?* %833

CLIN CA

Dsnea canminando, habla frases largas, posibe agitacién nor nal nente no hay
uso de muscul os accesorios, sihbilancias noderadas al final delaespiraci 6n, pulso nor nal,
Presencia de obstrucci 6n bronquial leve, ausencia de dificutad respiratoriay frecuencia

respiratorialigeramente por arriba de lo nor nal. (Tabla 2)

EVALUACI ON FUNCI ONAL:
FEM > 70%del val or tedrico nor mal (pag 34-35).

SO, nor mal o mayor 92%

TRATAM ENTQ
Salbutanol en aerosad 2 disparos (100ntg cada uno) cada 4 hrs. nanejo
ambulatoria

EXACERVACI ON MODERADA %8333

CLIN CA

Obstrucci 6n bronquial moderada, espiraci 6n prolongada, sihilancias abundantes y
mur mull o pul monar conservado, dificutadrespiratoriayfrecuenciarespirataria por arriba
de lonor nal (Tabla 2y 3).

EVALUACI ON FUNCI ONAL:
FEMentre 60 y 70%del val or tedrico nor mal (pag. 34-35).
SQ entre88y 92 %
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TRATAM ENTQ

En sala de urgencias (ver criterios de hospitalizacion pag 18):
Salbutanol en MNBa 0.15-0.25ng por kilodosis (I m=5ny de sal butamol) nas 3 ni.
de sol uci on fisid dgica por 3 dosis cada 20 min o bien salbutanol 2 disparos (100nTg

cada uno) cada 15 mnutos durante una hora mediante | DMy aerocamara; eval uar la
respuesta clinica y funcional con nedici 6n de FEMy oxi netria de pulso; valorar G por
mascarillasi SQ <92% En crisis noderada y severaenlos nifios que se requiera apoyo
confactor anticadlinergico (rinorrea abundante, congestién pul nonar) afiadir al sal buta nol

49-50

bromuro deipratropio liquido 250 ntg por nebulizaci 6n (Tabla 1). En caso de ser

corticodependiente agregar dosis de esteraide (Tabla 1).

S la respuesta clinica y la nmedicion del FEM y oxi netria de pulso son
satisfactorias, mejorando hasta pardnetros de crisis leve puede continuarse
tratament oa nbul at ori 0 con B,-adrenér gicos i nhalados cada 3-4 horas a demanda,
asi conp prednisona 2 mg kg v. o en dosis Unica nmatinal, con un maxi no de 60
mg al diapor 7-10 dias.

S no nejora orespuestai nconpleta (FEMentre 50-80% disnea noderada, tirgje
presente, FR nor mal o aunentada):
* Nuevo ciclo de -adrenérgicos yagregar bromuro de ipratropio
= Corticoides: hidrocortisona 10 ng/ kg/ dosis de carga y posterior nente 10
my/ kg/dia cada 6 hrs i.v. o metilprednisdona 2 ny/ kg dosis de carga y
posterior nente 2ny/ kg/ dia cada 6 hrs o prednisona 2 ng/ kg dial dosis
v.0. Reconendable afadir antidcidos (sulfaao de magnesio 0.25-0.5
m ./ kg dosis) o bl oqueadores H (ranitidna 2-4 ny K da en 2 dosis).

Si tras este nuevo cicd o se obtiene buena respuesta, se sigue la pauta arterior.
S no nejora en este segundo cicla | NGRESO y valorar otros tratam entos

(amnofilina nebulizaci én continua de sal butanol, ec).
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EXACERVACI ON GRAVE4 283133

CLIN CA

H paciente esta disneico en reposo, inclinado hacia delante, habla con palabras
entrecortadas mas que con frases (los lactantes dejan de ali nentarse), obstruccion
bronquial severa (disninucion global del rur mullo pul nonar, espiraci on prol ongada y
sibilancias hilaterales escasas o0 ausentes). Puede haber opresién o dolor torécico,
cianosis, excitacion psiconotriz y confusion mental ador necido o desorientado.
Dificutadrespiratoria(uso de nuscul atura accesoria) paciente exhaustoy F. R nmayor de
los nor nal. B pulsoes mayor: de 160 x min en lactantes o de 120 x mn en nifios de 1-2

afios 0 110 x mn en nifios de 2-8 afios.(Tabla 2y 3).

EVALUACI ON FUNCI ONAL:
FEM< 60% del val or tedrico (pag 34-35).
SQ de91%

TRATAM ENTQ °*?
Hos pitalizaci 6n

\Mairtravenosa

Oxi gencterapia

Para lograr saturaci 6n >92 %

Sal butamol en nebulizaciones cada hora o de for ma cortinua

Corticoides sistémcos: H drocortisona 10 mg/kg i.v. cada 4 hrs o
metilprednisd ona 2 ng/kgi.v. cada 4 hrs. alas 48 horas segun respuesta
cambiar a prednisona 2 mg/ kg/diav. o endosis Unicas natinal decrecientes
(méxi nmo 60 ng/da).

Manej o progresivo de lainsuficienciarespiraoria
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Anadir secuencial nente (ver criterios de ingreso a UCI P pag 18):

1° Bormuro deipratropi o(0,25-0,5 ny/ dosisinhalada, cada 20 min, 3 dosis, | uego
cada 1-6 h).

2 Sulfato de magnesio(25-75 ng/ kg [ maxi no 2 g] en 20-30 min, después hasta
cada 6 h).

3 Heliox(70%He/ 30% 02, mascarillaconreservorio evitando fugas/ nezclacon

aire).

4 \alorar la adicion de:
- Am ndfilina (5 ngy/ kg [5 a 8] dosis de carga en 20 nin, seguido de infusion a
0.7-1 2 ngy/ kg/ hora, con niveles obyjetivos de 10-20 ny/ ).

- Ketanina (bd o de 2 ny/kg seguido deinfusioni.v a Q52 my kg hora).>*

5 \éntilaci 6n no i nvasi va.

No responde:

-1t ubaci 6n endatraqueal y vertilaci 6n invasi va.

Exanenes a ingresar:
a. Telerradografiatdrax ylateral.
b. Gasonetria arterial.
c. Hectrditos séricos.
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CRI TERI OS DE HOSPI TALI ZACI ON 17182033

D

2)
3)
4)
5
6)

7)
8)
9

Respuesta clinicay funcional i nsuficiente después de dos horas detratamentocon
el esquemainicia. (Qisis nmoderada que no nejora contratamernto).

Obstruccion grave (FEM < 40%del val or tedrico nor nal).

Antecedente de asnma grave (hospitalizaci on previa en UQ P).

Evol uci 6n pro ongada de la exacerbaci 6n artes de la consulta

Paciente dasificado en grupo de riesgo de muerte por as na.

Condiciones sociales adversas; baja accesihilidad a la atencién médica y al
tratamento

Crisis en nifio que notderatratamento corticoide v.a 0 € inhalado en domi cilia
Menor que acude varias veces a urgencias en un corto periodo de tienpo.

Presencia de conplicaciones: atelectasia episodios de sof ocaci 6n u obnubilaci 6n

10) Probl e mética social afiadida.

CRITERICS DE INGRESO A UNDAD DE CU DADOS INTENSIVOS
PEDI ATRI CQS, 2429323353

Episodio grave que no responde al tratamento durante la hospitalizacion. FEM
<40%

Conpromso del estado de aerta

Signos prenonitorics de paro cardiorespiratorio (FCy FRen aunento, uso
i nportarte de la nuscul atura accesoria, dsnea severa, téraxsilente, arrit ma etc.).

Pa Q <60 mmHg con HQ, >50%0 PaCO2> 45 mmHg.

Agravanmento dinico yfuncional progresivo.
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MEDI CAMENTOS EMPLEDGS EN CRISIS AS MATI CA PEDI ATRI CA

Oxi genoterapi a™*

La hipoxema que se produce en las crisis asmaticas es general nente leve o
moderada, ya que se produce por una alteraci on ventilaci 6/ perfusion, por 10 que para
corregirla bastarala ad ministraci 6n de pequefios aportes de fracciéninspirada de oxi geno
(-3 1/ mn). B aporte de altas concentracion de oxigeno, puede suponer un riesgo y
deteriorar la condicion del paciente al producir una hi percapnea cono consecuencia de la
desaparic 6n de la vasoconstricci 6n pul monar hi poxi ca. La ad ministraci én del oxi geno no
debe hacerse de for na esque nética o rigida, sino que debe ser tituada segin necesi dad y
usando cono paranetrola SaQ. Los nifios conasnma grave quetengan una SaQ <92 %
deberianreci bir aporte de oxi geno suficiente como para nor nmalizar lasaturaci 6n 'y cuando
se alcance una SaQ >95 % éste debe suspenderse.”* “**** Enlos casos enlos que no se
pueda nedirla SaQ, seguiard por las condiciones clinicas y evitando siempre el uso de
altos fluos de 0x gena. >

Broncodil atadores
(- agonistas i nhal ados

Los broncodilatadores B ,-agonistas sonla pri neralinea de trataniento del as na
grave, ya que presentan un comenzo de accion muy rapida (nenos de 5 nin.) y una
duraci 6n de aproxi madanente 6 hr.”’. Existe una vasta evi dencia de que laad i nistraci 6n
del sal butarol por | DM con espaciador es igual de efectiva cono la via nebulizada. **

Las dosis ad i nistradas por | DMaun no estan unificadas.

La dosis y los inervalos de la admnistracion del [,-agonista dependeran de la

gravedad ylarespuesta del paciente.
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Anticairérgicos

Ad mi nistrados en conbinaci 6n con B, agonistas y en nultipes dosis, nejoranla
funci én pul monar y reducen el riesgo de hospitalizaci én en un 30 % Rodrigoy Castro-
Rodriguez , al revisar 16 estudios pediéaricos aleatorizados en el 2005 (1 564 nifios y
adol escertes con crisis as maticas noderadas y graves) concluyeron que el uso de dosis
multiples de bromuro de i pratropi o conbinadas con B,-agonistas fue significaivanente
eficaz d nejorar lafuncion pul monar y reducir las hospitalizaci ones. ™

Por lotantg hay evidencia de la seguridad y ventajas de agregar dosis frecuentes
de bronuro dei pratropi 0°® (250 p g/ dosis mezclada conlos Bp-agonistas en sol uci 6n para
nebulizar) durantelas primeras 2 hrs. enlos casos de crisis as mética grave o enl os casos
de crisis noderada que no respondan al tratamentoinicial con Pp-agonistas, asi cono
mej or respuesta en pacientes con rinitis asociada. Inicial nente, se admi nistran dosis
frecuentes cada 20 o 30 nmin y luego se reducen segun la respuesta. Se debe col ocar
pratecci on ocular cuando se nebulicen los anticolinérgicos. Aquellos pacientes que aun
recibiendo esta combinacién no respondan o se deterioren deben ser enviados

rapidanente ala UQ P.
Corticoi des sisté nicos

Los corticoides sisténicos, (Viai.Vv, i.m oV.a), se debenadmnistrar atodos | os
pacientes con crisis as maticas nmoderadas y graves (especia nente si no hay respuesta a
los Pp-agonistas) o con antecedentes de que la exacerbacidn ocurri6 estando aun con
corticaides v.a o si hay historia de exacerbaciones previas que requirieron uso de

corticai des sistémcos.””

Los corticaides sisté mcos son extre madamente eficaces enreducir lainfla naci on
presente enel as ma aguda, yserequierende 4 a 24 hrs. para ngj orar lafunci én pul nmonar

y reducir € riesgo de hospitalizaciones. Ade més, los corticaides por Viai.v. cono por v.a
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tienen efectos equi valentes y la curva dosis-respuesta es plana (por 1o que no habria un
beneficio extra al usar dosis més altas) y la administraci on posterior de corticoi des V. o.
una vez dado de alta de la unidad de energencias reducen significativanente las

recal das.

Lo ideal es que los nifios con crisis as nética reciban precoznente el corticoide
v.a cono prednisona. En general, se prefierela admnistracion v. o que lai.v. porque es
menos invasiva y mas econdmca Yy la administracion de corticoides i.v. conp
hidrocortisona (2-4 mg/kg repetida cada 4 hrs) o netilpredniso ona
(2ny kg/i npregnaci 6n) debe reservarse para casos graves o cuando | os nifios no son
capaces de retener la v.o. Aquellos nifios que en el nomento de la crisis as nética ya
estaban con terapia de manteni mento con corticoides v. a, deberan recibir 2 ng/ kg de
prednisona con un néximo de 60 ng**

Al alta nedica, se debe seguir con prednisonaa 2 ng/k dv.a durante 10 dias (en
dosis fija y sin necesidad de reducir la dosis a final del tratament o).

S el paciente que es dado de alta de la unidad de urgencias requiere terapia con
corticai des v. a pero hay dudas de su adherenciaal trataniento se podriaadm nistrar una
dosis de dexanetasonai.m (Q2 ny kg méxi no 8mg.).”

Se ha postuado que el tiermpo en el que los corticaides sistémcos producen la
mejoria de la funci6n pul monar y evitan la hospitalizaci 6n es debido a su efecto en la
transcripcion y alteracion en la sintesis praeica (efecto gendnico. efecto clésico
antiinflamat ori o que i nvol ucrala nodificaci 6n de la expresi 6n genética y que ocurre con

una latencia de horas o dias).
Corticai des i nhal ados

S bien las guias sefiallan que para el tratamento del asma aguda no deben
preferirse | os corticai des i nhal ados frente a los corticaides v. o, es i nportante saber que

los pri neros poseen un efecto de accidon mas rapido (efecto no gendmico: efectotopico
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vasoconstrictor sobre la mucosa de la via aérea, via nodul aci 6n del control si npético del
tono vascular, que basicanente ocurre en cuestion de mnutos, que es reversible -corta
duraci 6n- y dependiente de la dosis) y seria el sustento cientifico parasu uso durante | as
crisis.*

Sin enbargo, aln se necesitan mas estudios para recabar evidencias suficentes
para la utilizacion de corticoides inhalados en las crisis agudas, en la revision de la
literatura®™ se encuentra que estos ayudan en la crisis de asma, pero no hay pruebas
suficientes de si seincrementa el beneficig cuandol os corticoi des ya se estan usando por
via oral o por viaintravenosa, ademnés, no hay suficientes pruebas para conparar |os
efectos del uso de | os corticaides i nhalados sd os, en | ugar de la adm nistraci 6n de estos
far macos por via oral o por viaintravenosa al llegar al hospita con una crisis de as ma
aguda.

Lo que si esta muy claramente establ eci do entodas las guias i nternaci onales es el
uso de corticoi des i nhalados tras el alta de la crisis as nética de la unidad de urgencias en

los nifios con asma crénica Snenbargo, esta conducta no sienpre se cunple.®
Am nofilina

No hay evidencia que la amnofilina i.v. sea benefidosa en casos de crisis
asmética leve o nmoderada. Por el contrarig ocurren considerables efectos secundari os,
por | o que su usotanto conmo nonoterapia o como asociada al os broncodilatadores no se
aconseja En un estudio en nifios con asna casi fata, la admnistracién de teofilina
intravenosa (concentraciones sericas de 12- 17 p g/ nh) ofreci 6 una nej oria si gnificativa en
pacientes con asma aguda que estaban en la UCIP con un traanmento agresivo
(nebulizaci 6n continua de salbutamol, bronuro ipratropioinhalado y metilpredniso ona
i.v), pero con mayores efectos secundarios.®® En estos casos excepcionales, de crisis
asméticas graves o broncoespas o refractarios al trataniento agresivo, en que sea
necesario su uso, éste debe hacerse sienpre en una UCI P y bajo nonitorizacién de la

concentraci 6n sérica de teofili na
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Sulfato de nagnesio

Es utilizado cono broncodilaador en crisis as méticas severas, debidoa suefecto
relgjante de nmusculoliso, posiblenente bl oqueando la contracci on nediada por calcio
dis mnuyendo la liberacion de acetilcdina en la unién neuromnuscular y reduciendo el
broncoespas o i nduci do por histamna. Aunque existe bi bliografia médica enadultos con
resultados divergentes, hay unos pocos estudios pediéricos que han denostrado
resutados favorecedores tras la infusion de sulfao de magnesio en nifios con crisis
severa, incluso al gunas que no respondian al tratamento convencional. La dosis no esta
claranmente definida, pero se han utilizado dosis de 2575 ng/ kg admi nistradas en
perfusioni.v. en 20 mnutos (méxi mo 2 gr.) en monodosis. H comenzo de la accion
ocurre en mnutos y dura mas de 2 horas. Los niveles séricos con esta dosis se han
reportado por debajo de 4 ncg/d, ylas alteraci ones el ectrocar di ograficas (PR QRS y ST
prol ongados) yla bradicardiasd oaparecen cuando sonsuperioresa 7 ncg/ d; por 1o que
esta dosis se consi dera adecuada. Los efect os secundarios que se pueden observar durante
lainfusi 6nson rubor facial, sudoraci 6n, nauseas, vé nitos, debilidad e hi patensién Por | o
tantq lainfusion de sulfato de magnesio no se considera untrataniento de rutina pero
podria estar indicada en for ma de infusion si se wiliza de for ma conconitante con
broncodilaadores i nhal ados y cortica desi.v. enlas crisis as méticas graves (FEM<40 por

ciento) refractarias a trataniento convenci onal.**
Helio

H helig un gas inerte ha sido propuesto como agente coadyuvante en el
trataniento del as ma aguda por ser un gas con muy baja densidad; tiende a disninuir la
resistenciade la viaaéreay aunmenta el flyoespiratorio pico se ha usado en nezclas del
(heliox) 60 al 80 %de helioy 20 al 40%de G.°> Existenestudios donde el uso del helio
se enplea asociado a broncodilaador (albuterd) donde se reporta una nejoria
significativa en el indice pul monar y dis mnuci 6n de dias de hospitalizaci 6n en ni fios que
tenian exacer baci ones moderada a severa en comparaci 6n de nebulizaci ones de al buterol

66- 68,

con oxi geno asi msmo, un estudio nmés reciente no de nostro una vent g a estadistico

si gnificativa enlos nifios que tenfan as ma noderadd/ sever o, %
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Aunque enlos dlti nos estud os se encuentran resutados contradictorics entre si,
consideranos que el uso de helio solo o combinado con broncodilatadores es una
alternati vaterapéutica en pacientes en stat us as Imético (exacer baci 6n severa después de |
hora de laterapia convencional i ntensiva) ya que hay dis minuci 6n del trabajorespiratorio
y de laresistencia de la via aérea, previniendo asi la fatiga muscular y lainsuficiencia

respiraoria:

Ketan na

H uso de este conp sedaci6n no es nejor que la presencia de | os padres que
puede ser muy (til paracal mar al nifio con crisissevera de as ma, y se debe ayudar al nifio
atranquilizarse nostrando confianza enlarapida eficacia del tratamento, que el nifio de
edad suficierte habitualmente percibe en pocos mnutos. General nente se recomenda
evitar lasedaci 6nfar macol 6gica por sus riesgos de depresionrespiraoria y cono nor na
general se evitard de primeraintenci n entodas las ocasi ones. Enlos casos nas severos y
en un entorno hospitalario puede ser necesariala sedaci 6n de nifios agitados, sienpre se
har4 manteniendo una buena nonitorizaci 6n sobrela vertilacion y la oxigenacion > La
ketamna, un anestésico disociativo con efectos broncodilatadores que se puede utilizar
para i nducci 6n anestésica en pacientes as méticos, ha sido utilizadatambién en nifios con
asma grave, no intubados e intubados. Tras una dosis de carga de 1 a 2 ng/kg, se
mantiene una infusidn continua inicial de 1-2 my kg hora hasta tituar la dosis por su
efecta Puede producir arrit nias, aumnento de secreciones y al uci naci ones que se atenudan
con benzodiacepinas. Esto ultino y el hecho de que parece liberar catecolam nas
enddgenas obligan a ser muy exigente en suindicaci 6n por lo que este medicarmentolo
establ ecere mos cono manej 0 en crisis severas y sienpre dentro de la unidad de terapia
intensiva. Enlos pacientes que requierenintubacion la ketamna se ha utilizado cono
medicacion parala msmg einclusocono un arma far nacol 6gica mas en el tratanmiento

del broncoespas no.>*
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Li qui dos i ntravenosos

Enlos pacientes graves, tratados enla unidad de urgencias, no esta documentado
el val or de la sobrehi drataci 6n para fl ui dficar secreciones y puede conducir a ede ma de
pul non. Tedricanente enlos casos més graves existe el riesgo de i nstauraci 6n de ede na
pul nonar secundariq una presionintratoracica muy negativa, y existetanbiénriesgo de
retencion hidrica secundaria al estableci mento de secreci6n inadecuada de hor nobna
antidiuretica que puede presentarse en esta patologia No obstarnte 1o mencionado, 10s
ni fios con as ma grave puedentener cierto grado de deshi drataci 6n secundariaal aunento
de las pérdidas i nsensibles debido alataquipnea, los vOnmtos y una escasaingesta Por
ese nmotivo, sdloenlos nifios graves o que vayan a precisar ingreso, el pediatra debera
val orar el estado de hidrataci 6ny la necesi dad de tratament o especifica que en principio
consistird en unos aportes de liquidos parenterales a un 80-100 %(dos terceras partes del
requeri mento de nanteni mento) de las necesidades basales, en for ma de sol ucion
gl ucosada 1/ 3 con cloruro de potasio a 20-30 mEq por litra®**°* No hay que ol vi dar
admnistrar potasio para evitar la hipokalema secundaria a los broncodilatadores 3, -
adrenérgicos en dosis muy repeti das.

C(tras terapi as

Antagonistas de leucatrienos (admnistradosi.v. hansido utilizados en adultos con
exacer baci ones agudas moderadas, con efectos benefici osos enla funcion pul monar; sin
enmbargo, no existen evidencias que pernitan definr su eventual uso en las
exacer baci ones agudas as naticas de pacientes pediétricos), lidocai na, furose mda no han

de nostrado ser eficaces en el trataniento del as e aguda leve o noderada "

No hay suficiente evidencia que soporte o refute el uso de los antihbi&icos en el
asma aguda, pues la mayoria de ataques de asma son desencadenados por infecci ones

virales. Su uso, pues, no debe darse de for ma ruinaria a no ser que se sospeche de

31-36

infeccion bacteriana A igual que en la bronquiditis, en el asma infarntil los
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antibi &icos estan indicados exclusivanente en los nifios con asma conplicada con

infecci 6n cono si nusitis o neunonia *%

No existe evidencia que susterte la aplicacion de fisicterapia respiratoria en el
cursodelacrisisas méticay otras mani obras comola percusi dntorécica, estanclaranmente

contrai ndi cadas.
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DOSIS DE MEDI CAMENTOS, '+

Tabla 1: Dosis de nedicanentos enpleados en el nanejo de crisis as nética (la
frecuencia de adm nistraci 6n depende de la gravedad)

MEDI CAMENT OS Dosis
Oxi geno 1-31/ mn
Sal butanol aerosd con 2 disparos de 100 ntg.
aerocamara
Sal butanol nebulizable 0,150 25 nmy kg dosis
Bronuro deipratropio aerosd 4-8 disparos de 20 ntg cada uno.
c/aerocamara (no nonodosis ni
monot erapi a)
Bromuro de ipratropio con| 250 ntg (25ng en 100 m.)
nebulizador (no nonodosis ni
monot erapi )
H drocortisona (i ntravenosa) 4-10 ny/ kg/i npregnaci 6n
(max 250ng)
810 nykgda d46 hrs
Metil prednisd ona 2 gy kg/i nmpregnaci 6n
2 nykgdiad6hrd
Prednisona (oral) 2 ny/ kg da(nmax 60 ng)
Ami nofilina 58 nmy kg i npregnaci on
0.7-12ny kg hr
Sulfato de magnesio 25-75my kg (max 2 gr.)
Heli ox 70% He/ 30 %0
Ketamna 2 ny/ k bao
0.52 ny kg hr
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Reconendaciones de dta y danes de acci6n

- Esfundanental evitarle al paciente larecaida Paratal fin al dar de altase debe
indicar un curso de corticoi des sistémcos durante 7-10 dias a todo paciente que
necesit 0 corticoi des para estahilizar la crisis enlaguarda

- Verificar técnica de inhalaci on

- Hay que dar al paciente por escrito un plan de acci6n a seguir en caso de recai da
delasinonatdoga

- Hay que pautar un contrd de segui mento en 24-72 hrs. seguin el caso, para
replantear el traaamento cronico alargo plazo.

- Canalizar consulta externa de pediatria y/o clinica de alergia e inmunol ogia para

establ ecer traaanmento de nanteni mento

28



VALORACI ON DE LA GRAVEDAD

Tabla 2. Sstema de eval uaci 6n de la gravedad del episod o agudo de as ma
modificado de la @ NA 2006 .

Qavedad del

epsodio agudo de as ma

Parada
respiratoria
inminente

Disnea Caminando Al hablar En reposo
Puede Lactante:llanto | Lactante deja
tumbarse mas de

suave y corto; Comer
dificultad para | Arqueado
alimentarse hacia
Prefiere adelante
sentarse

Habla Frases Frases cortas Palabras
largas

Conciencia Posible Agitaciédén Agitacidn Confusidn

agitacidn

Frecuencia
respiratoria

Aumentada

Aumentada

Muy aumentada

Frecuencias respiratorias en nifios

<50/min

despiertos

<2 meses <60/min

2-12 meses
1-5 afios <40/min
6-8 afios <30/min

Musculos
accesorios vy
retracciones
supraesternales

Normalmente
no

Habitualmente

Habitualmente

Movimiento
paraddjico
téracoabdomi

Sibilancias

Moderadas,
al final

de la
espiracidn

Audibles

Generalmente
audibles

Ausencia de
Sibilancias

Pulso
latido/min

Normal

Aumentado

Muy aumentado

Bradicardia

Limites normales de la frecuencia del

pulso en nifios

Lactantes 2-12 meses <160/min
Preescolares 1-2 afios <120/min
Escolares 2-8 afios <110/min

FEM tras >70% 60-70% | <602 <




broncodilatador

% previsto o

% sobre el

mejor

PaO 2 (aire Normal >60 mmHg <60 mmHg
ambiente) Prueba no <45 mmHg Posible
y/o necesaria cianosis
PaCoO 2 <45 mmHg >45 mmHg
Sa02% (aire >95% 91-95% <90%
ambiente)

ESCALA DE WORD- DOWNE- FERRES. *?

Tabla 3: Escalaparavaloraciondelagravedad delacrisis as méticaen menores de 4
afnos

1 No No <30 <120 Buena, No 99-
si nmétrica 100
2 H nal Intercosta 31-45 >120 Regular, S 96-
espiracion si nmétrica 98
3 Toda Supraclavicu ar, 46 - 60 - Muy - 93 -
espiracion al eteo nasal dis mnui da 95
4 Inspiraciény Inercosta > 60 - Torax silente - <93
espiraci 6n supraesternal
Crisis leve: 1-3 Crisis noderada: Crisis severa
purt os 4-7 purtos 8- 14 purt os

SINTOMAS Y SI GNOS DE R ESGO DE PARO CARDI ORESPI RATORI Q3233

o Badicardia

0 Hpatensi én
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o Ganosis.

o Dficutad para habl ar.

0 Deterioro del nivel de conciencia

o Slenci o auscultat ori o (torax silerte).

0 Sgnos de fracaso muscular: novi nmentotoracoabdomnal paraddico.

Escala de Word- Downe- Ferre. (Sibilancias, uso miscul os accesorios, FR FC \értilaci 6n
ciancsis, SQ) S existe signos/sintonas de dras categorias sienpre considerar el tx segin

el signo nés grave

/ ,, o~

CRISIS LEVE /" cmsswooeraoa Y ( pmcRsissEvERAm
e 1-3 e 4-7 . 8-14 puntos
buntos puntos e SO < 92%
e SO 2 92% e Cianosis
e Sibilanci e Jadeo a 1la
as alimentacidn
\\ audibles J/ e Importante
dificultad

\ 4
Salbuanol 0.15-0.25 my K dosis x \ “““““““ to “J

MNB o | DM+ mascarilla 2 dispar s

A 4

de 100ntg cada 4 hrs.
Manejoinnediato Q x nascarilla para M
\ 4 l

La > de |l os i nfantes son si bilantes audi bl es con retracci ones i ntercostal es,

A 4

Mejoria [}, cada 4-6 hrs, esteroide v.o x 10 pero no con datos de ansiedad o ataque al estado general. Los datos que
menos 3 dias, dato_s,de alar n, antibi dicos si constituyen un peligro para la vida i ncluyen apnea, bradicardia y pobre
se sospecha i nfecci 6n agregada, reval orar en

esfuerzorespiraorio
24 trs.

l \4
Dar prueba de Bzagonistas: Monitorizaci 6n cortinta

v Salbutanol Q 15-0 25y K dosis en MN PC e ”"”"’;ide pulso CEEiE
\o «— | Repetir cada 20 nin x 3 dosis adecuado edo. de hidrataci 6n

mej oria 5
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/Reval orar dx \

Consi derar atras

opci ones terapéuti cas
D agndsti cos
diferenciales

Agregar bromuro de ipratropi o
250ntg x dosis en MNB

Consi derar predni

Asi netria pul monar
después de MNB

Si no responde a ned das estal eci das o
cuentan consignos de peligro parala
Vida derivar aequipo de U P

ﬂ:onsi dere rx ce térax: \

Ire evento

Asi netria después de 3,
< de 6 neses con fiebre

Sospecha de
conplicaciones: neunonia,
neu not 6rax etc.

¢ 4

TABLA SEVERI DAD MODI FI CADA A NA o Bscala de Wrd- Downe-
Ferre. 9 existe signos/sintomas de aras categorias sienpre considerar € tx

segln el signo nmas grave.

e SOQ >92% no signos
clinicos de asma
grave.

\ 4

7 crsissevera
e SOy <
92%.
e FC > 130x
min.
. FR>

k A0 wmin j

IDM 2 disparos con espi
mascarilla durante 1

Sal butarmol MNB 0. 15-0 25 ng/ kg/ dosis, o

Continuar con @ nascarillafacial.
Prednisona 2 ny k o Hdrocortisona 10 ng/k 1.

ﬂRI SIS AMENAZANTE delax
Vi da
e SO < 92%
e Agitacidn.
e Tobrax
silente.
e Pobre
esfuerzo

K raqn-ir;u#nr'irj

A

salbutanol | DM 2 disparos
espaciador + nascarillac

y prednisona oral

Si_responde: continuar B, agonistas

No responde: repetir ciclo

prednisona 2 my k

de

salbutanol 0.150.25 ng/ kg dosis
més bromurodeipratropioen MNB
continuar con O, con mascarillg

(ALTA A SU HOGAR sal butanol cada\

N 2 e Dradnticana D /A v 2 1N A A

\ 4

Traslado a UCI, considerar radiografia
de térax, G A repetir sal butanol
bromuro de ipratropio MNB
30mn o0 continuas.
5 my Ki npregnaci 6n
1ng/ K hr




TABLA SEVERI DAD MODI FI CADA A NA S existe signos/sintomas de
otras categorias sienpre considerar el tx segin el signo nés grave.

A 4

e SO >929% no signos
clinicos de asma grave
e FEM>60%

A 4

Sal butanol MNB 0. 15-0. 25 ng/ kg/ dosis,
1 DM2 disparos con espaci ador
mn durante 1 hora (n&

7 cmssseera O\

e S50 <
92%.

. FEM <
60%.

e FC > 120x
min.

. FR>

R0xmin

v
/CRI SIS AMENAZANTE de Iax
Vi da
e SO < 92%.
e FEM < 33%.
e Tobérax
silente.

e Pobre

esfuerzo

Prednisona 2 ng'k V O

H drocortisona 10 ny/k 1.

inpregnacion, continuar a 1mg/ kK hr.
Sulfato de magnesio 40 my/ kg (max. 2
gr), dosis Unica

\ 4

REVALUAR RESPUESTA AL TRATAM ENTQ FER FE C S0,, FEMcada 1-2h

\ 4
No responde: repetir ciclode salbuta
0.15-0.25 ny/ kg/ dosis més bro
ipratropioen MNB contin
mascarilla esteraidei

T

BUENA RESPUESTA
Respuesta adecuada por 60 mn
Después del dti motx

Exa nen fisico nor nal.

PEF >70 %

Sin disnea

Sat >92%

Hos pitalizar todos los casos enlos que
los hall azgos de crisis severa persistan

después del tratamentoinca.

N

/ALTA A SU HOGAR
salbutanol ¢/4 -6 hrs. Prednisona
2 ny/ K dx 10 dias.
- Revisar nedicanentos de
manutenci 6n, verificar técnica
inhalat oria
-lrterconsulta servicio de
alergol ogia pedi &rica

\ 4

4
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FLUJ O ESPI RATORIO MAXI MO

A Eval uaci 6n funci onal:

La i npresion clinica del nédico no alcanza para deter ninar la severidad de la
obstruccion de la via aérea. Huy estudios que muestran que el exanen cliniconosienpre
se correlaciona con el grado de obstrucci 6n medi do por est udi os funci onales. La medi cion
obyj etiva de lafunci 6n pul monar se puede llevar a cabo por nedio de diferentes técnicas;
sinenbargo, enel monentoactual, las dos pruebas méas (tilesenlapracticaclinicasonla
espironetria yla nedicion del flyoespiraorio néx no.

H FEMrepresenta la mayor velocidad de flujo (litros/ mnuto) que se puede
obtener durante una espiracion forzada después de una inspiracion maxi na.  Se
recomenda en nifios mayores de cinco afios de edad y proporciona una medici 6nsi npl e,
cuantitativa y reproduci ble de la obstrucci 6n de la via aérea que se puede obtener através

de un equi po portail y barato denominado nedidor de flujo méxi no o flujometro’.

H FEMcorrelaciona muy bienconel FEV 1 (es el volunen de aire que se espira
en el priner segundo de una espiracion méxina) realizado en la espirometria y
representa una nedici6n obj etiva que se puede comparar con nedir latensién arterial en

los hipertensos o deter minar la ducema enlos diabéticos.

Los valoresiniciales enlacrisis as mética no son buenos predictores del grado de
respuesta al tratamento, perola nejoriadelos valaresiniciales olafalta de respuestase

correlacionan con la evol ucién y pronostico de la crisis™ %

. La flyonetria se puede
e npl ear para establ ecer la gravedad del as na, i ndicar unaterapéuticaadecuada, eval uar la
respuesta a dichaterapéutica, ya sea en una crisis o durante el tratamentoa largo plazo,
detectar el deterioro asintomético de la funcion pul monar y para docunentar el
broncoespas mo en 1 os pacientes con as ma por ejercicia Enlos nifios y adol escentes | os

val ores esperados o nor meles de FEMse deter mnan por latala
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B) Mdicion del flujo espiratorio méxi mo™* %%,

Técnica parala nedicion H esfuerzo que se requiere para obtener la medicidn es un

soplidocortoy méxi no, |os pacientes pueden necesitar adiestramentoinicia para dar su
mej or esfuerzo. Las instrucciones paralos pacientes incluyen

1 Colocar el sefial ador del flyometro enla base de la escala nunerica,
2. Hacer la nedicion con € pacierte de pie
3. Realizar unainspiracién profunda

4. Colocar el fly 6netroenlabocay cerrarloslabios alrededor de la boquilla paraevitar

el escape del aire.

5 Soplar tan fuerte y rapido conp sea posible (se debe recordar que la espiraci 6n

prol ongada se requiere para realizar una espironetria no para una nedicion de FEN).
6. Repetir e proceso dos veces nas.

7. Registrar el valor més alto de las tres nediciones obtenidas. Los registros se pueden
realizar varias veces al dia, elaborando con ellos una gréfica que sefialela variahilidad de

la funci 6n pul nonar.
O Interpretacion de los resutados™:

En los nifios y adolescentes los valores esperados o nornales de FEM se
deter mnan por latalla BH valor tedrico es en base a la siguiente formula; donde el
resultado es el 100 %esperado y nedianteregladetres, (tomando el val or méxi no de las
3 nediciones realizadas), se deter mna el FEMactual en porcentgje.

N fos: 57 xtala(cm - 480 = FEM Val or tedrico o val or esperado, (es el 100%
N fas: 465 xtala(cn) - 344
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PRUEBAS COMPLEMENTARI AS:
Radi ografia de térax tomar sol o *% %

En pri ner episodi o de crisis as matico y o bronquidlitis.

Si se sospecha Neunonia (fiebre alta nal estado general, clinica
sugestiva) S antecedentes de atragantamento o sofocaci 6n

S existe dara asi netria ala auscultaci ontras | os [, agonistas.

En lactartes de <6 neses con fiebre.

Sospecha clinica de conplicaciones (neunonia neunotdrax

neu o e di asti no).

Gasonetria capilar: H hallazgo més comin en una crisis asnética es la alcal osis
respiratoria(hipoxe maleve nmas hipocapnia) debidoala hiperventilaci on La hi percapnia

(PaCQ >45 mmHg) es un signo especifico de gravedad.

Existe correlacionentre el grado de sat uraci 6n de la he nogl obina yla hi poxe mae
hi percapnia Serecomenda pri nerorealizar oxi netria de pulso ya que es raro que existan

paréanetros de insuficiencia respiraoria en pacientes con sat uraci 6n >91 %"

S se dispone de un oxinetro digtal, es conveniente nonitorizar la saturaci 6n de
la he mogl obina durante su estancia en el servicio a todo paciente que ingresa con una
crisis as mética

Se debe sdicitar gasonetria arterial a aquell os pacientes que:**** %

SQ por oxi netro de puso <91 %sin 0x geno.

En crisis severay paencia nente faal.

Cuando la severidad del cuadro enpeora a pesar de un correctotratamernto.
S el nifiotiende ala obnubilaci 6n

En cianosis.
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B ometria He matica Durante la crisis as mética pueden elevarse | os leucocitos. Carece
de utilidad en la prediccidn de conplicaci ones solictar un recuento de leucocitos en el

manej o del as na agudo.

Hectrditos séricos: Dado que los nedicanmentos [p-adrenérgicos pueden producir
hipokalema conviene sdidtar un ionograma en pacientes asmaticos que reciben
di uréticos orecihieron grandes dosis de p,-adrenérgicos. Estaindicacin no debe retardar

el incdode tratamenta

Hectrocardograma y nonitoreo cardiaco: Los canbios que se encuentran nas
frecuente nente son taquicarda sinusal, desviacion del ge ala derecha y Ppul nonares.
EKG cuando se sospecha pat d ogi a car diaca asociada o cono desencadenante de la crisis.

H nonitoreo cardiaco debe wilizarse en pacientes con as ma aguda noderada y severa

He nocultivo, serdogias, Mintoux (prueba de Tubercuind), PCR etc.: solosi se
justifica
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DI AGNOSTI CO D FERENCI AL DE CHI SIS AS MATI CA

En pediatria laetapa del lactante es quizas en donde existe nayor dificutad para
el diagnostico diferencial, pues en estas etapas es cuando frecuentenenteiniciael asna
enformainsidosay, ya que el dianetro de las vias aéreas es menor a nmenor edad,
muchas patd ogias congénitas o inflanatorias no al érgicas producen sibilancias, uno de

los sirtomas cardinales del asna, aunque no excl usivo®’.

No es el propésito de esta guia hacer un andlisis exhaustivo de estas alternativas
diagnosticas. Enuneranos una lista de diagndsticos diferenciales que el médico debe

tener en nente.

Enfer nedades de la viaaérea superior

Rinitis dérgca

S nusitis

Obstruccién de lavia areainferior gruesa

Cuerpo extrafio entraquea y bronqui os

O sfunci 6n de cuerdas vocal es

Anillos vascul ares

Lari ngatraqueo el acia, me mbranas laringeas, estenosis traqueal, broncoestencsis.
Anonalias congénitas (atresia |obar segmentaria enfiserma |obar congénitg quiste
br oncogéni co)

Tunores nediastinicos, adenopatias y aras causas de conpresion bronquial extrinseca

Adenonas y granul onmas endobronqui al es
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*

Obstrucci 6n de \ia aérea i rferior periférica’’.

Bronqui ditis virica

Bronqui ditis obliterante (Swyer-Janes- M Leod)
H brosis quistica

O splasia broncopul nmonar

Enfer nedad card aca

DO sfuncion ciliar

Qi ras causas

Tos recurrente no debida a asna
Aspiraci 6n por disfunci 6n de succi 6n
Aspiracion por refl y o gastroesofégico
Alteraci 6n necanisno de la degl uci6n
Sindrone de hiperventilaci én
Inmunodeficiencia pri naria

Tos ferina

Neunonia, neunonias aipicas
Aspergilosis pul nonar aérgica
Tubercul osis pu nonar

Parasitosis con migraci on pul nmonar

Ede ma pul nonar
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Existe sinenbargo caracteristicas enla historia clinica, enla eval uaci on fisica
oenlarespuestaterapéutica que hace sospechar fuerte nente en un diagnostico alter nati vo

y que obliga a descartar con estudi os apropiados ctros dagnésticos®”:

- Sntomas deinico neonata

- Shilancias asociadas ala ali mentaci 6n 0 a vomitos/regurgitaci 6n
- Gomenzo subito contos y asfixia severa

- Esteatorrea

- Estridor

- Retrasoen el creci mento

- Sopl o cardiaco

- Hpocratisno dgtad

- Sgnos pul monares unilateral es

- Ausencia de reversibilidad con los broncodilaadores

- Hillazgos radi d 6gicos focal es o persistertes.
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ABREM ATURAS

B2 ceminiiiiiiiiiiiiiire e beta 2

COR covviiiiiiiiiiiiiieienes B 6xi do de carbono

| D L el ectrocar di ogra ma

frecuencia cardi aca

| A flujo espiratorio mixi no

FEV 1. ciaiiiiiiiiiiiiiiiiiiinnen. volunen espiratorio forzado en un segundo
e T fracciOnirspiratoria de 0xi geno

0 frecuencia respiratoria

GEMA . ....coiviiiiiiiiiiiiiinan Gui a B pafiola para e Mnejo del Am

L€ . N Iniciativa gobal de as nn

o) N gra nos

| E nogl obi na

1 PP hora, horas.

Fb eeeeiieiiiiiiieeereeennnnceeeneecas Hstanina 2
IDM..uiiiiiiniiiiiiniincieeniennnas dspositivo i nhal ador dosis ned da
inmunogl obulina E

1 interl euci na

INEQ@ ..cocovvviniiiiiniiiniiniiinnnnee Instituto nacional de estadistica einfor matica
ISSAC ...iiiiiiiiiiiieiiiiiianneas Conité Internacional de A mm y Aergias en nfios
Y, i ntravenoso

11 . Nl Crogra nos

11 o/ | s ni crogra nos por decilitro
1 mi li gra nos

M/ Kd coneeniniiiiiiiiiiniiinninn. niligranos por kilo por dia

Mg/ Kg/ doSiS evvrerrernieininnnnnnnns mligranos por klo por dosis

1110 | ni nut 0s
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11 nililitros

m/ Kg/ doSis coueeeiiiiiniiiinniiinnn nililitros por kil o por dosis

1\ 1\ 3 SR nncronebulizaci ones

[ 0X geno

PAG cimeriiiiiiiiiiiiiiiiiieieiiaeaa pagi na

PaCQ2 .coovvinniiiniiiinniiiiinnnennns presion arterial de hi 6xi do de carbono
o ] 2 N proteina Creactiva

N T 1 )/ s aturacion arteria de oxi geno

SO tiiiiiniiniinniiinieieiienicnneons sat uraci on de oxi geno

| 51O N Uni dad de Gui dados Intensivos

D G 11 1 1 N por ninuto
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