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RESUMEN

Las exacerbaciones del asma, ataques o crisis de asma (asma aguda), son episodios de disnea de
instauracion mas o menos rapida, que por lo general se acompafian de sibilancias, tos y opresion toracica.
El término de sindrome de asma critico representa la instauracion de la forma mas severa de exacerbacion
asmatica y es utilizado para definir la condicion respiratoria subita, severa, que a pesar de requerir
tratamiento urgente, no ha progresado a un estado de hipoxia irreversible y paro cardiorrespiratorio. Todos
los sindromes de asma critico requieren tratamiento en un Departamento de Urgencias, y la mayoria de
las veces requiere hospitalizacion. En este articulo se discuten manejos especificos en nifios con sindrome
de asma critico en un ambiente hospitalario enfocado en terapia intensiva, abarcando desde la evaluacion
inicial, trastornos hemodinamicos, tratamiento ventilatorio inicial y farmacologia. Es de vital importancia el
no subestimar la gravedad potencial de la crisis. Por ello, es fundamental realizar una valoracion rapida y
precisa de una serie de parametros que nos permitira encuadrar el tipo de crisis ante la que estamos

Palabras clave: Asma, asma critico, crisis asmatica, exacerbacion asmatica, ventilacién mecanica.
ABSTRACT

Asthma exacerbations, asthma attacks or attacks (acute asthma) are episodes of dyspnea of more or less
rapid onset, usually accompanied by wheezing, coughing and chest tightness. The term critical asthma
syndrome represents the onset of the most severe form of asthma exacerbation and it is used to define

the sudden, severe respiratory condition which, despite requiring urgent treatment, has not progressed to

a state of irreversible hypoxia and cardiorespiratory arrest. All critical asthma syndromes require treatment

in an emergency department, and most of the time require hospitalization. This article discusses specific
management in children with critical asthma syndrome in a hospital environment focused on intensive care. It
encompasses the initial evaluation, hemodynamic disorders, initial ventilatory treatment and pharmacology. It
is vital not to underestimate the potential severity of the crisis. For this reason, it is essential to make a quick
and precise assessment of a series of parameters that will allow us to classify the type of crisis we are facing.

Key words: Asthma, critical asthma, asthmatic seizures, asthma exacerbation, mechanical ventilation.

El asma se define como una enfermedad inflamatoria cro-
nica de las vias aéreas en la que participan diversas cé-
lulas y mediadores quimicos; se acompafia de una mayor
reactividad traqueobronquial (hiperactividad de las vias
aéreas), que provoca en forma recurrente tos, sibilancias,
disnea y aumento del trabajo respiratorio, principalmente

en la noche o en la madrugada. Estos episodios se aso-
cian principalmente a una obstruccion extensa y variable
del flujo aéreo que a menudo es reversible de forma es-
pontanea, o como respuesta al tratamiento.*?

Segun estadisticas recientes de Estados Unidos,
la prevalencia durante la vida del asma se estima en
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13% de todos los nifios, con 6.7 millones experimen-
tando enfermedad activa. Mas de 3.5 millones de ni-
flos tienen uno o mas cuadros de exacerbacién por
afo, resultando en aproximadamente 600,000 visitas
a los Servicios de Emergencias. Los menores de cua-
tro afios tienen los indices mas altos de visitas a los
servicios de emergencias, visitas ambulatorias y hos-
pitalizaciones.®

Las exacerbaciones del asma, ataques o crisis de
asma (asma aguda), son episodios de disnea de ins-
tauracion mas o menos rapida, que por lo general se
acompaifian de sibilancias, tos y opresién toracica, que
en ocasiones cursan pacientes previamente diagnosti-
cados de asma. Se ocasiona por el incremento de las
resistencias de las vias y se puede determinar y cuan-
tificar mediante la disminucion de flujos espiratorios,
ya sea con medidor del PEF o espirometria (FEV1)
(Cuadro I).4

Las guias publicadas incluyendo el Programa Nacio-
nal de Educacién y Prevencion del Asma (NAEPP por
sus siglas en inglés), el reporte de panel de experto -3
(EPR-3), la Organizacion Mundial de la Salud (WHO), la
iniciativa Global para el Asma (GINA), presentan reco-
mendaciones para la evaluacion y tratamiento del asma
persistente crénico pero no enfatizan de manera cohe-
rente el plan de manera urgente.

Se ha propuesto el término de sindrome de asma
critico para definir a condicion respiratoria subita, gra-
ve, que a pesar de requerir tratamiento urgente, no ha
progresado a un estado de hipoxia irreversible y paro
cardiorrespiratorio; este término incluye todas las des-
compensaciones asmaticas agudas y subagudas, don-
de los signos y sintomas predominan, principalmente el
acortamiento en la respiracion, fatiga respiratoria pro-
gresiva (respiracion paroxistica). Estos pacientes son
muy inestables y requieren monitorizacion estrecha.
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El asma persistente grave presenta alguna de las
siguientes caracteristicas: falla en el control del asma
a pesar de existir una adherencia confirmada al trata-
miento con esteroides inhalados, la necesidad de Ser-
vicios de Urgencia por exacerbaciones asmaticas, la
necesidad diaria de terapia con corticosteroides orales
y reduccion de la funcion pulmonar. Es definido por al
menos uno de los criterios mayores y dos menores:

CRITERIOS MAYORES

1. Requerimiento de altas dosis de corticosteroide inha-
lado (> 800 ug/dia de fluticasona o su equivalente.

2. Tratamiento con corticosteroides orales por mas
del 50% del afio.

CRITERIOS MENORES

1. Requerimiento diario por un tratamiento de control
de eleccién (B-2-agonista de accién prolongada,
teofilina, omalizumab, antagonistas de los recep-
tores de leucotrienos, y;

2. Sintomas de asma que requieren albuterol de
base diario,

3. Obstruccidn persistente de la via aérea (FEV1 <
80%, PEFR > 20%),

4. Una o mas visitas de urgencia por afio,

. Tres o mas esteroides por afio,

6. Evento de asma casi fatal en el pasado,

al

ASMA CASI FATAL Y ESTADO ASMATICO

Estado asmatico: es definido como una exacerbacion de
asma severo, agudo, que no responde a la terapia inten-
siva inicial (frecuentemente en el Departamento de Urgen-
cias).

Cuadro |. Factores de riesgo vital asociados a asma.

Caracteristicas del asma previa

Historia social y psicol6gica

Comorbilidades

* Episodios previos que precisan ingreso a
UCI, o intubacién/ventilacién mecanica

* Hospitalizaciones por asma el afio previo

* Multiples visitas por asma en los servicios
de Urgencias en el afio previo

* Uso de mas de dos inhaladores presuriza-
dos de un beta-2-agonista adrenérgico de
accion corta por un mes

* Dificultad para percibir la intensidad de la
obstruccion bronquial

¢ Antecedentes familiares (primero y segun-
do grado) de asma bronquial

¢ Habito tabaquico

* Bajo nivel sociecondmico y residencia urbana
* Trastornos psicoldgicos (alexitimia, actitudes de negacion) * Otra enfermedad pulmonar crénica

* Incumplimiento del plan de autocontrol

¢ Enfermedad cardiovascular

* Enfermedad psiquiatrica (depre-
sién mayor)
¢ Variabilidad de la funcién pulmonar

Tomado de: Sanchez RI, Sanchez QMA, Pereira VA. Manejo de agudizacion asmética. Asma de riesgo vital.
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Asma casi fatal: estado asmatico que progresa a falla
respiratoria aguda que requiere apoyo ventilatorio inva-
sivo 0 no invasivo.

DIAGNOSTICO DE SOSPECHA

Cuando nos encontramos ante un paciente con una
agudizacién asmatica nunca debemos subestimar la
gravedad potencial de la crisis. Realizar una adecuada
valoracion inicial en cualquier proceso patoldgico es im-
portante debido a que se ha demostrado que la mayoria
de las muertes por asma estan asociadas a fracasos ini-
ciales en el reconocimiento de la severidad de la crisis.

Por ello, es fundamental realizar una valoracioén ra-
pida y precisa de una serie de parametros que nos per-
mitiran encuadrar el tipo de crisis ante la que estamos.
Entre ellos destacan:?

. Auscultacion respiratoria.

. Dificultad en el habla.

. Grado de agitacion.

Nivel de conciencia.

. Frecuencia respiratoria y cardiaca.
. Dificultad respiratoria.

. Coloracion de piel y mucosas.

. Flujo espiratorio maximo (FEM).

O~NO U WN R

Se ha relacionado con la presencia de crisis grave

¢ Incapacidad para el decubito: si los pacientes to-
leran el decubito, su PaCO, es menor de 44, no
tienen pulso paradojico y su caida de la PEFR no
es grave.

e Sudoracion por el hipertono adrenérgico y el au-
mento del trabajo respiratorio.

* Los pacientes con obstruccién grave presentan si-
lencio toracico a la auscultacién, ya que no entra
suficiente aire para que se produzcan sibilancias.

* El pulso paraddjico es proporcional a la intensidad
de la crisis.®

La evaluacion de la funcién pulmonar es mas difi-
cil en nifos que en adultos; no existe una herramienta
diagndstica unica y sencilla que permita determinar la
gravedad y el grado de la crisis, por lo que la oximetria
de pulso se recomienda para la evaluacion inicial y el
seguimiento clinico de la funcion respiratoria en meno-
res de cinco afios; esto es particularmente importante en
lactantes pues las caracteristicas de ventilacion/perfu-
sion los hacen mas susceptibles a presentar hipoxemia.®

Se tiene en cuenta que la medicién objetiva del vo-
lumen espirado forzado en el primer segundo vy el flujo
espiratorio pico son necesarios para estimar el grado
de gravedad de la crisis, dichas mediciones no se reco-
miendan en el caso de presentar exacerbaciones que

ponen en peligro la vida por el compromiso obvio de la
via aérea y cianosis. Probablemente seran benéficos
si se realizan después del uso de beta-agonistas y de
diferir una respuesta satisfactoria al tratamiento. Una
FEP de mas del 50% del valor predictivo medido 30
a 60 minutos después del inicio del tratamiento se co-
rrelaciona con excelente prondstico en pacientes con
asma casi fatal.®

La oximetria no invasiva y la capnografia han reem-
plazado la determinacion de gases arteriales de rutina
donde estén disponibles. La oximetria no es una medida
adecuada para evaluar ventilacion, por lo que la deci-
sién de intubar a un paciente con asma grave no de-
beria responder exclusivamente a la medicién de gases
arteriales sino de la consideracion del contexto clinico y
paraclinico del paciente.”

Los hallazgos gasométricos tipicos de la fase tempra-
na son: alcalosis respiratoria, hipocapnia y leve hipoxe-
mia; puede existir compensacion renal de bicarbonato
que se manifiesta como acidosis metabdlica sin hiato
anionico o normal. La transicion de la normalizacion de
la PaCO, en el contexto de dificultad respiratoria por
asma es el anuncio de una falla respiratoria. Con el in-
cremento de la obstruccion al flujo del aire se desarrolla
hipercapnia, la cual sefiala falla respiratoria inminente
y aunque por si misma no es una indicacién de intuba-
cion, se debe garantizar en este momento una terapia
agresiva.t

PuLso pARADOJICO

Descrito por primera vez por Kussmaul en un paciente
con pericarditis constrictiva y se refiere a una inspira-
cion fisioldgica con disminucién de la presion sistdlica.
Es observado en pacientes en quien la oscilacion de la
presion pleural es exagerada.®

Los mecanismos involucrados son: volumen intra-
vascular adecuado, la magnitud de las variaciones de la
presion pleural, el grado de hiperinflacion pulmonar y la
contractilidad cardiaca.

Puede ser medido facilmente en pacientes con res-
piracion espontanea con un catéter arterial y un trans-
ductor o con esfigmomandmetro manual; este ultimo se
realiza inflando el manguito 20 mmHg arriba de la pre-
sion sistolica y desinflandolo hasta que el primer ruido
de Korotkoff es audible(presion sistdlica); inicialmente
es escuchado so6lo durante la espiracidn; el manguito
posteriormente se desinfla cuidadosamente hasta el
punto en el que los sonidos son escuchados durante
la espiracion y la inspiracién. La diferencia entre la pre-
sion sistélica mas alta y la presién en la que los rui-
dos de Korotkoff son escuchados es la magnitud de
pulsos paradojicos. Durante la respiracion normal, esta
diferencia es menor a 5 mmHg, pero es mayor de 10
mmHg durante la exacerbacion aguda y mayor de 20
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mmHg en enfermedad grave. Los cambios en el pulso
paraddjico son indicadores de gravedad y respuesta
clinica (Figura 1).1°

INDICES DE GRAVEDAD

El Pulmonary Index Score es un método cuantitativo que
evalua las condiciones respiratorias en sujetos asmati-
cos, que fue propuesto por Carroll en 2005 y consiste en
la evaluacion de seis rubros que son importantes para
valorar la disnea, siendo relativamente facil su uso en
la practica.’* Smith y colaboradores en el 2002, valida-
ron este instrumento como una medicion de la gravedad
del asma en nifios en el Departamento de Urgencias,
siendo un sustituto practico para estimar la obstruccién
de la via aérea en nifios quienes son 0 muy jovenes o
estan muy enfermos para realizar un flujo espiratorio
pico (FEP). Este es facil de realizar y es con el que eva-
luamos a los pacientes con exacerbacién del asma en
el departamento de urgencias del Instituto Nacional de
Pediatria (Cuadro I1).11° Esta puntuacion de evaluacion
clinica es muy ventajosa ya que puede ser facilmente
aplicado en todas las edades y en todos los contextos.
La medicion de la saturacion de oxigeno por oximetria
de pulso (SpO,) contribuye en gran medida para estimar
la gravedad del episodio.? Da una puntuacion de0 a9y
en la practica, los sintomas y SpO, se evaltuan al mismo
tiempo, lo que permite clasificar un ataque agudo como
leve, moderada o grave (Cuadro llI).

Score de Becker: es una evaluacion rapida de la
gravedad del asma usando la frecuencia respiratoria,
sibilancias, relacién inspiracion/espiracion y uso de
musculatura accesoria. Una puntuacion mayor a 4, es
considerado estado asmatico, mientras que con una
puntuacion de 7 o méas debe ser referido a una Unidad
de Cuidados Intensivos.*
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Para evaluar indices de gravedad se usan las si-
guientes escalas:

Escala de Wood Downes.

0 1 2
Pa0, 70-100 </0 (0.21) <70 (0.40)
PaCO, <40 40-60 > 65%
Cianosis No Fi0, 21% FiO, 40%
Uso de musculatura No Moderado Marcado
accesorios
Intercambio de aire Bueno Moderado Pobre
Conciencia Normal  Depresién/agitacion Coma

0-4 = Sin peligro inmediato.
5-6 = Falla respiratoria inminente.
> 7 = Requiere intubacion.

RADIOGRAFiA DE TORAX

Indicada en el primer episodio de sibilancias, evidencia
clinica de enfermedad parenquimatosa o aquéllos que
requieren admision a terapia intensiva. No se ha encon-
trado evidencia de su utilidad.*®

Las radiografias de térax pueden utilizarse para ayu-
dar a excluir otros diagnosticos de sibilancias o tos, es-
pecialmente en pacientes que presentan sibilancias por
primera vez. Un inicio agudo y sibilancias unilaterales
sugieren aspiracion de cuerpo extrafio, y puede haber
hiperinflacion en las radiografias de térax. También pue-
den mostrar una anormalidad estructural o presencia de
una masa en un paciente con sibilancias crénicas que no
responde a la terapia con broncodilatador. En pacientes
con insuficiencia respiratoria inminente puede ayudar a
descartar complicaciones del asma como neumotérax o
neumomediastino, asi como otras causas contribuyentes
para la dificultad respiratoria como una infeccién super-

Presion pleural
ligeramente
negativa

Aumento de Disminucion Hipoxia
la postcarga de llenado Acidosis
del VD de VI Hiperinflacion

Secuestro de Disminucion
sangre de la de la precarga
vasculatura pulmonar, del VI

Disminucién
del retorno al
corazon derecho

Alteracion del
llenado ventricular
izquierdo

Desviacion del septo
interventricular
a la izquierda

Deformacion
longitudinal
inspiratoria

del pericardio

Figura 1.
Restriccion del

llenado cardiaco Cambios fisioldgicos asocia-

dos a pulso paradgjico.




88

Tépach GCl y cols. Definicion de sindromes de asma critico

Vol. 26, NUm. 3 - Septiembre-Diciembre 2017

Cuadro II. indice pulmonar.

Frecuencia respiratoria

**Uso de musculos

Puntuacion <6 afios > 6 anos *Sibilancias accesorios- esternocleidomastoideo
0 <30 <20 No No
1 31-45 21-35 Al final de la espiracion, con estetoscopio Incremento leve
2 46-60 36-50 Toda la espiracion, con estetoscopio Aumentado
3 > 60 >50 Inspiracion y espiracion, sin estetoscopio Actividad maxima

Se califica de 0 a 3 en cada uno de los apartados (minima 0, maxima 9)

* Si no hay sibilancias y la actividad del esternocleidomastoideo estd aumentada, se califica el apartado de sibilancias con 3.
**El uso de musculos accesorios, sélo se refiere al misculo esternocleidomastoideo, ya que es el inico musculo que correlaciona bien con el grado de obstruccion.
Adaptado y modificado de: Guia de Préctica Clinica. Diagnéstico y manejo del asma en menores de 18 afios de edad en el primer y segundo nivel de atencion. México.

Secretaria de Salud. 03/Octubre/2013.

Smith SR, Baty JD, Hodge D 3rd. Validation of the pulmonary score: an asthma severity score for children. Acad Emerg Med. 2002; 9: 99-104.
Castillo JA, de Benito J, Escribano A, Fernandez BM, Garcia RS, Garde GJ, et al. Consensus statement on the management of paediatric asthma. Update 2007. Allergo/

Immunopathol. 2008; 36: 31-52.

Cuadro lll. Valoracion de los episodios agudos de asma, integrando
el indice pulmonar (PS) y la saturacién de oxigeno (Sa0,).

indice pulmonar (PS) Sa0,
Leve 0-3 > 94%
Moderado 4-6 91-94%
Grave 7-9 <91%

En caso de discordancia entre la puntuacion clinica y la saturacion de
oxigeno, se utilizara el de mayor gravedad

Tomado y adaptado de: Castillo JA, de Benito J, Escribano A, Fernandez BM,
Garcia RS, Garde GJ, et al. Consensus statement on the management of pae-
diatric asthma. Update 2007. Allergol Immunopathol (Madr). 2008; 36: 31-52.

puesta o enfermedad cardiaca. Aunque no existen guias
claras, las radiografias de térax se deben considerar en
los siguientes casos: sibilancias por vez primera, sibilan-
cias unilaterales o asimétricas, sibilancias que no res-
ponde al tratamiento broncodilatador y los pacientes que
presentan insuficiencia respiratoria inminente.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

El asma es la causa mas comun de tos cronica en los
nifios, aunque los sintomas de tos, disnea y sibilancias,
pueden ser sintomas presentes en otras enfermedades.
El diagnéstico diferencial de los pacientes que presen-
tan sibilancias por primera vez es amplio y requiere de
una historia clinica y exploracion fisica cuidadosa para
hacer el diagnostico apropiado. Aunque la lista puede
ser extensa, es importante para el médico de urgencias
inicialmente considerar y abordar las causas mortales
de las sibilancias asi como reconocer causas que pue-
den necesitar mas evaluacion. La obstruccién parcial de
la via aérea por cuerpo extrafio debe considerarse en
los nifios pequefios que se presentan con sibilancias por
primera vez de inicio subito, con una historia de asfixia

0 nauseas y se encuentran sibilancias unilaterales. Aun-
gue de inicio subito, anafilaxia se asocia a urticaria, asi
como una historia de exposicion a un alérgeno. Los sin-
tomas respiratorios en nifios asociados con sibilancias
por primera vez pueden sugerir bronquiolitis. Una histo-
ria de exposicion o el uso de inhalantes pueden indicar
una neumonitis quimica, mientras que una historia de la
hemoptisis puede indicar hemorragia pulmonar. Otras
causas graves de sibilancias por primera vez incluyen
enfermedad y malformacién cardiaca, masas toracicas
0 masas mediastinales. Estos pacientes a menudo tie-
nen una historia de falta de crecimiento, dificultad para
la alimentacion y en el examen fisico la presencia de
un soplo y hepatomegalia en la insuficiencia cardiaca.
Las sibilancias secundarias a anomalias estructurales
se pueden presentar desde su nacimiento, ademas de la
falta de mejoria en los sintomas después del tratamien-
to estandar del asma y el aumento de la gravedad de
los sintomas que se asocia con cambios posicionales.
La tragueomalacia o broncomalacia causa colapso de
la traquea o bronquios principales, se manifiesta como
tos y sibilancias. Ademas, los sintomas causados por
la tragueomalacia mejoran en la posicion prona 'y em-
peoran con la agitacién debido al aumento de la presion
intratoracica. El arco adrtico derecho causa compresion
mecanica de las vias respiratorias produciendo sibilan-
cias. El reflujo gastroesofagico en nifios puede presen-
tar sibilancias que se agravan por la alimentacion o la
posicion del lactante. >

Los pacientes que presentan tos crénica o sibilancias
gue no mejoran con el tratamiento tradicional del asma,
también requieren un diagndstico diferencial reflexivo para
asegurar que el diagndstico sea correcto. Causas infec-
ciosas, inmunologicas y congénitas deben ser considera-
das. Los pacientes que presentan tos crénica junto con
multiples infecciones respiratorias y sintomas de malab-
sorciéon deben ser evaluados para fibrosis quistica, la dis-
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cinesia ciliar primaria y enfermedad cardiaca. La tos cr6-
nica puede ser el sintoma presente de causas infecciosas
tales como la tos ferina o tuberculosis (Cuadros IV y V).15

Cuadro IV. Diagndstico diferencias de sibilancias.

Congénitas Fibrosis quistica

Enfisema lobar

Traqueomalacia

Estenosis traqueal o bronquial
Fistula traqueoesofagica

Anillo vascular

Deficiencia de alfa 1 antitripsina
Anafilaxia

Asma

Aspiracién de cuerpo extrafio
Displasia broncopulmonar
Compresién bronquial mediastinal
Aspiracion recurrente
Bronquiolitis

Neumonia viral o bacteriana
Insuficiencia cardiaca congestiva
Edema pulmonar

Alérgicas

Adquiridas

Infecciosas

Cardiacas

Adaptada de: Kline-Krammes S, Patel NH, Robinson S. Childhood asthma. A guide for
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Los padres a menudo confunden otros sintomas con si-
bilancias. Los pacientes con ruidos de las vias respiratorias
superiores o estridor sugieren una infeccion viral del tracto
respiratorio superior o crup. La disfuncién de las cuerdas vo-
cales es mas comun en adolescentes y puede ser diagnos-
ticada como sibilancias, aunque es el estridor inspiratorio
asociado con opresion en el pecho o la garganta. La hiper-
ventilacion causa disnea que puede confundirse con asma.
La ansiedad también puede dar la sensacién de opresion en
el pecho lo que resulta en un diagnéstico erroneo de asma.

La caracteristica distintiva del asma es la respuesta a
broncodilatadores o corticosteroides cuando es sintoméa-
tica. Conocer la historia natural del asma y la respuesta
al tratamiento puede guiar a los médicos a determinar
cuando considerar diagndsticos alternativos. Pruebas
diagndsticas o radiografias de torax pueden requerirse
para excluir otras causas de sibilancias o tos.*®

INDICACIONES DE INGRESO AL AREA
DE TERAPIA INTENSIVA PEDIATRICA

1. Antecedentes de crisis frecuentes repetidas,
asma severo con hospitalizaciones, excesivo tra-
tamiento diario y/o mala respuesta al tratamiento

pediatric emergency medicine providers. Emerg Med Clin N Am. 2013; 31: 705-732.

en crisis previas.

Cuadro V. Diagndstico diferencias en el asma pediatrica.

Condicion

Caracteristicas

Sibilancias transitorias de la infancia
(ejemplo: bronquiolitis recurrente)

Fibrosis quistica

Disquinesia ciliar primaria

Bronquitis cronica (viral o bacteriana)

Anormalidades estructurales (laringomalacia o traqueomalacia)
Disfuncion de cuerdas vocales

Aspiracién de cuerpo extrafio

Insuficiencia cardiaca

Trastornos de pulmén eosinofilico incluyendo aspergilosis
broncopulmonar alérgica

Hiperventilacion por ansiedad
Disnea al esfuerzo

Aspiracion de leche/tos durante la alimentacién

Inicio en la infancia

No asociado a atopia

Asociado a tabaquismo materno

Sibilancias recurrentes y retraso de crecimiento

Asociado a otitis media y sinusitis recurrentes

Requerimiento de oxigeno postnatal inicial

Situs inversus en el 50%

Tos himeda persistente en combinacién con sibilancias
Esputo purulento sugiere causa bacteriana

Inicio generalmente al nacimiento o poco después, ocasionalmente mas tarde
Disnea y estridor inspiratorio agudo

Puede ser espontanea o inducida por el ejercicio

Alteracién del lazo del volumen inspiratorio en la espirometria
Inicio stbito

Diferencias en la entrada de aire o sibilancias

Asociados con enfermedad cardiaca congénita o adquirida (por ejemplo,
miocardiopatia dilatada después de infeccion viral)

Prueba positiva en piel para Aspergillus fumigatus

Elevacion de IgE en suero

Infiltrados en la radiografia de torax

Ausencia de sibilancias

La espirometria en el momento puede ayudar

No hay sintomas respiratorios sin ejercicio

Pruebas de ejercicio pueden diferenciarlo

Sintomético particularmente con liquidos

Asociada con retraso del desarrollo

Adaptada de: Robinson PD, Van Asperen P. Asthma in childhood. Pediatr Clin N Am. 2009; 56: 191-226.
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. Asma score de Wood-Downes > 5.

. Pulso paraddjico > 10 mmHg en nifios y >15
mmHg en adolescentes.

. Alteracion del estado de conciencia.

. Uso de musculatura respiratoria accesoria.

. Trabajo respiratorio exhaustivo.

. Neumotérax, neumomediastino o enfisema sub-
cutaneo.

. Cianosis 0 apnea.

. Paro cardiaco.

. FEV1 o PEFR < 30% del valor predecible o que
no mejora o empeora tras 30 minutos de trata-
miento intensivo.

11. PaCO, > 40 en presencia de disnea y sibilancias.

12. Acidosis metabdlica.

13. Alteraciones electrocardiograficas.

14. Requerimiento de ventilacion mecanica.

15. Simpaticomiméticos IV o en nebulizacién continua.

16. Riesgo de toxicidad por teofilina (presencia de

cardiopatia o hepatopatia) (Figura 2).°

NOoO Ol b w N

o O

MANEJO DE LiQUIDOS

El paciente pediatrico frecuentemente se encuentra deshi-
dratado por la disminucion de la ingesta via oral y el aumen-
to de las pérdidas insensibles del aumento en la ventilacion
minuto. Debe administrarse liquido a requerimientos, evitan-
do la sobrehidratacion por el riesgo de edema pulmonar.?

OXIGENO

Los nifios con estado asmatico tienen un mayor grado de
hipoxemia que los adultos, lo que conlleva a un mayor
riesgo de desbalance en ventilacion/perfusion, por la di-
ferencia relativa a la edad de mecanismos pulmonares,
incluyendo un menor ratio capacidad funcional residual/
capacidad pulmonar total, aumento en la complianza de
la pared pulmonar y aumento en las resistencias de la via
aérea. Este desbalance puede exacerbarse inicialmen-
te por los broncodilatadores y pueden causar desatura-
ciones durante los estadios tempranos de la terapia. En
pacientes con enfermedad pulmonar crénica, el oxigeno
suplementario puede asociarse con hipoventilacion debi-
do a la supresion de los reflejos respiratorios.?*

BETA 2 AGONISTAS DE ACCION CORTA

Son efectivos por su accion broncodilatadora. El trata-
miento consiste en administrarlos cada una a tres horas
dependiendo de la gravedad de la exacerbacion. Algunas
instituciones de tercer nivel administran albuterol nebuliza-
do continuo, para aquellos que requieren tratamiento mas
frecuente que cada tres horas; sin embargo, estudios no
han demostrado mayor efectividad de estos; en muchos
hospitales comunitarios, la necesidad de nebulizacion

cada dos horas es usualmente una indicacién para referir a
una institucién con mayor disponibilidad de monitorizacion.

Se han presentado reportes de caso en los que el albu-
terol inhalado ha mostrado complejos ventriculares prema-
turos y taquicardia ventricular; por su parte, el salbutamol
ha mostrado acortamiento en el tiempo de recuperacion del
nodo sinusal y disminucion de la refractariedad del nodo
atrioventricular y del tejido miocéardico. Estas alteraciones
en el periodo refractario del musculo cardiaco pueden hacer
mas susceptible al corazén a los trastornos del ritmo.?

El uso de estos medicamentos de manera continua
ha mostrado disminuir los niveles séricos de potasio,
magnesio y fosforo, por lo que muchos centros hospita-
larios deciden monitorizarlos cada 24 horas.®

GLUCOCORTICOIDES

Son parte de la terapia en el manejo del nifio con exa-
cerbacidon asmatica grave controlando el componente
inflamatorio de la patologia. Los tres mas usuales son
prednisona, metilprednisolona y prednisolona. En pa-
cientes pediétricos la dosis total diaria es de 1 a 2 mg/
kg dividido en dos dosis. La dosis maxima recomendada
es de 60 mg; dosis mayores no parecen ofrecer ninguna
ventaja. Pueden ser via intravenosa como la metilpred-
nisolona o via oral como la prednisona y la prednisolo-
na, siendo igual de eficaces.

El tiempo de administracion de los corticosteroides
es importante, ya que un tiempo menor a 75 minutos
esta asociado con disminucion en los indices de ingreso
hospitalario. Las condiciones que pueden hacer proble-
maticas en relacion a estos medicamentos son diabe-
tes, osteoporosis, osteonecrosis, cataratas, glaucoma,
retardo en el crecimiento, susceptibilidad a infecciones,
hipertension, psicosis.

ANTICOLINERGICOS

Estos medicamentos se oponen a la accion del siste-
ma parasimpatico, que se caracteriza por ejercer cons-
triccion de la musculatura lisa bronquial y secrecion
de moco. El bromuro de ipratropio es el anticolinérgi-
co mas comunmente usado en las exacerbaciones de
asma; puede administrarse solo o con albuterol. Su
efectividad radica en el bloqueo de los receptores coli-
nérgicos y disminuyendo la broncoconstriccién. De ma-
nera tipica se administran de dos a tres dosis de 250
a 500 pg agregados a un beta-agonista y administrado
cada 20 a 30 minutos. Ha mostrado ser efectivo princi-
palmente en exacerbaciones agudas, ya que estudios
han demostrado que no tiene mayor efectividad en pa-
ciente hospitalizado.

Histéricamente fue contraindicado en pacientes con
alergia al cacahuate y a la soya, ya que los inhaladores
con dosis medidas contienen preservativos inertes que
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Evaluacion inicial: Historia clinica y examen fisico

PEF o FEV1 si esta disponible, saturacion de oxigeno;
otros examenes si esta indicado

Media o moderada Severa Arresto respiratorio
FEV1 o PEF > 40% FEV1 o PEF < 40% inminente u ocurriendo

O, para mantener || O, para mantener Intubacion
saturacién > 90% saturacion > 90% — y ventilacion
mecanica

| |SABA (> 3 dosis en Dosis altas de

la primera hora) || SABA + ipratropio — SABA + ipratropio
cada 20 min o

continuo por 1 h

'd N\
_ Esteroides . —  Esteroides IV
— sistémicos orales Esteroides
si no mejora sistémicos orales

Exacerbacién severa

Exacerbacion moderada
FEV1 o PEF < 40%

FEV1 o PEF 40-69%

|| SABA cada
60 min ] Oxigeno

Esteroides

L SABA + ipratropio
sistémicos orales

horaria o continua

( Tratamiento cada )

1-3 h si mejora;

decidir admisién
en<4h

Esteroides
sistémicos orales

* FEV1 o PEF > 70%

* Respuesta sostenida después . L
Buena de 60 min. después del tratamiento Respuesta incompleta Admisién a UCI
respuesta ¢ Sin distress )  Oxigeno si es * Oxigeno si es
necesario » necesario
e SABA * SABA con horario o
Y - O,
FEV1 o PEF 40-70%  Esteroides continuo

Respuesta * Sintomas leves a moderados * Terapias conjuntas * Esteroides IV
incompleta J * Terapias conjuntas

* FEV1 o PEF > 40%
* PaCO, > 42 mmHg

¢ Sintomas severos
respuesta )

Pobre

Figura 2.
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causan alergias en este sitio de paciente; actualmen-
te los nebulizadores no contienen estos componentes
como preservativos.

KETAMINA

La ketamina es un antagonista de los receptores N-me-
til-D- aspartato que bloquea los efectos del glutamato
en el sistema limbico; esto tiene utilidad en paciente
en terapia intensiva, ya que disminuye el desarrollo de
tolerancia a opioides. Tiene propiedades broncodilata-
doras por incremento de la transmision de catecolami-
nas y estimulacion de los receptores B-2-adrenérgicos,
que son utiles en paciente asmatico. Un estudio recien-
te desarrollado por el Pediatric Critical Care Research
Network lo evalué como tratamiento en 261 nifios con
asma fatal y asma casi fatal y encontré que la ketamina
habia sido usada en el 47% de los nifios durante su
admision hospitalaria.

En pacientes pediatricos se han reportado casos ais-
lados de pacientes con exacerbacion asmatica tratados
con ketamina en infusion continua, a una dosis de 2 a
3 mg/kg/h, siendo una intervencion efectiva para evitar
la ventilacién mecénica. Se describe como unico efecto
secundario nistagmus sin datos de alucinacion o agita-
cion. También existen reportes de la utilidad de ésta en
pacientes bajo ventilacion mecénica, donde se eviden-
ci6 descenso de la frecuencia respiratoria -39 vS 30 rpm
con una p < 0.05-, ademas de reportar aumento del flujo
respiratorio pico siguiendo a la administracion de keta-
mina, reportando como efecto adverso hipertension ar-
terial y rubor, los cuales se resolvieron al descontinuar-
se la infusion 1V.2*

METILXANTINAS

La eficacia de estos medicamentos, que en algin mo-
mento fueron la piedra angular de tratamiento del asma
crénica, ha sido cuestionada. Su mecanismo de accidn
no ha sido claro, aunque se han propuesto varias po-
sibilidades como: inhibidor de la fosfodiesterasa, anta-
gonista de los receptores de adenosina, diurético, es-
timulantes de catecolaminas enddégenas, mejoria de
la contractilidad diafragmatica, aumenta la unién de
monofosfato de adenosina, antagonista de las prosta-
glandinas. Se cree que también tiene propiedades an-
tiinflamatorias, inmunomoduladoras, broncoprotectora,
con efectos broncodilatadores. Los efectos adversos
incluyen taquicardia, nduseas, emesis, agitacion, en-
cefalopatia, hipertermia, hiperglicemia, hipokalemia, hi-
potensién y arritmias cardiacas. Los efectos toxicos se
observan con niveles séricos de teofilina superiores a
15 pg/mL a pesar de que los rangos terapéuticos van de
10 a 20 pg/ml. Las dosis van de acuerdo a la edad y se
ajusta de acuerdo a los niveles séricos. Los neonatos y

lactantes requieren dosis menores debido a la disminu-
cion de la depuracion de teofilina.

Debido a la limitada ventana terapéutica y los efec-
tos adversos, no son recomendadas como tratamiento
de la crisis asmatica en especial en el Departamento
de Urgencias, pero pueden indicarse en paciente en
estado critico. Un estudio reciente, randomizado, con-
trolado apoya el uso de aminofilina en paciente critico y
en aquellos que recibieron aminofilina en conjunto con
betaagonistas, anticolinérgicos y terapia esteroidea, fue-
ron menos propensos a requerir ventilacion mecanica y
tuvieron una mejoria en la funciéon pulmonar y en la sa-
turacion de oxigeno, pero con aumento de los efectos
adversos. Otro estudio en paciente critico mostro que
aquellos pacientes bajo ventilacién mecéanica con trata-
miento a base de aminofilina, tuvieron una rapida recu-
peracion, mejoria en su puntuacion de score de grave-
dad y mayor egreso; en este estudio no estuvo asociado
a toxicidad significativa mayor a la emesis.

SULFATO DE MAGNESIO

El uso de este ha sido reexaminado recientemente; se
cree que su efectividad estd asociada a la inhibicion
de la recaptura de calcio y disminuyendo la liberacion
de acetilcolina en la unién neuromuscular, lo que ge-
nera relajacion de la musculatura lisa, estabilizacion
de la membrana de los mastocitos, inhibicion de la li-
beracién de histamina lo que lleva a disminucién de
la inflamacion. También cuenta con efectos sedantes
gue pueden otorgar mejoria a la obstruccion de la via
aérea.

Estudios recientes han encontrado que mejora la
funcion residual funcional pulmonar hasta un 80% y
disminuye la tasa de hospitalizacion cuando se admi-
nistra en un Area de Urgencias. Dosis tan altas como
100 pg/kg han sido usadas de manera segura en ni-
flos, con un rango de dosis que va de 25 a 100 pg/
kg. A pesar de que no se han establecido niveles de
magnesio sérico optimo, la mayoria de los nifios tole-
ran la terapia con magnesio manteniendo niveles sé-
ricos de 3 a 5 mg/kg; se presentan eventos adversos
con niveles séricos superiores a 9 mg/dL, siendo tales
las nduseas, cambios en la vision, debilidad muscular
y sedacion. Los efectos toxicos en multiples sistemas
(renal, cardiaco) ocurren con niveles séricos superio-
res a 12 mg/dL.

HELIOX

Es la mezcla de oxigeno y helio, que es menos den-
sa que el aire (nitrégeno y oxigeno). En nifios con tur-
bulencia del flujo aéreo, la administracion de heliox es
efectiva para disminuir las resistencias de la via aérea
y disminuir el trabajo respiratorio. En nifios con estado



Tépach GCl y cols. Definicion de sindromes de asma critico

93

asmatico puede ser benéfico para disminuir el trabajo
respiratorio lo suficiente para evitar la fatiga respiratoria
y permitir la accion tanto de los beta-agonistas como de
los corticosteroides.

Los estudios han demostrado beneficios de la admi-
nistracion de heliox a una concentracion de 60 a 80% de
helio y 20 a 40% de oxigeno.®

AGENTES ANESTESICOS INHALADOS

Esta se ha convertido en una opcion por sus efectos
broncodilatadores en pacientes bajo ventilacion mecani-
ca en asma casi fatal que es refractaria a la mayoria de
opciones terapéuticas. El mecanismo exacto del efecto
broncodilatador es desconocido, pero podria estar rela-
cionado a la inhibicion del tono vagal.

Entre los agentes que se han utilizado en pacientes
pediatricos y adultos se encuentran el halotano, isoflura-
no, enflurano, sevoflurano, siendo el mas recomendado
el primero por su mayor efectividad. El rango usual del
isoflurano va del 0.5 a 2% y se puede observar un efecto
clinico en los primeros 15 a 30 minutos de tratamiento.
Entre los efectos secundarios se encuentra hipotension
como resultado de la depresion miocardica, que requie-
re reposicion hidrica e inicio de agentes inotrépicos de
manera estrecha.

El halotano se ha asociado a arritmias cardiacas, par-
ticularmente durante la administracion de epinefrina, por
lo que se prefieren agentes no arritmogénicos como el
isoflurano, el cual, a pesar de no tener efectos inotropi-
COS negativos, se ha asociado a hipotension secundaria
y vasodilatacion.

VENTILACION NO INVASIVA

La utilizaciéon de ventilacién no invasiva a través de
mascarilla facial ha tenido éxito en pacientes adultos,
no asi en la poblacién mecanica donde su aplicacién en
estado asmatico es discutida, ya que no es bien tolera-
da en los pacientes menores de cinco afios, debido a la

Vol. 26, Num. 3 - Septiembre-Diciembre 2017

necesidad de mantener la mascarilla ajustada.?* Puede
asociarse con algunas complicaciones como lesiones
cutaneas, distensién gastrica que puede causar vomi-
to y aspiracion y enfisema subcutaneo; dichos efectos
deletéreos pueden minimizarse con el uso de hidroco-
loides entre la piel y la mascara, el uso de sonda na-
sogastrica con bolsa colectora, asi como pausas para
recolocar la mascara.®

VENTILACION MECANICA

Cuando la evolucion de la enfermedad no puede ser
controlada con la terapéutica convencional se debe sus-
tituir por soporte ventilatorio; 5 a 10% de los pacientes
gue son ingresados en una Unidad de Terapia Intensiva
gue requieren intubacién.? Las manifestaciones clinicas
como el agotamiento, el empeoramiento del trabajo res-
piratorio o el compromiso hemodinamico son predomi-
nantes sobre los valores gasométricos, evitando tanto
una conducta extremadamente expectante retrasando
la instauracion de soporte ventilatorio, como indicandola
precozmente, en pacientes con amplias posibilidades de
reversién del broncoespasmo (Cuadro VI).2*

En este tipo de pacientes coinciden diversos facto-
res como el incremento en las resistencias de la via
aérea por el edema, secreciones y broncoespasmo; la
hiperinsuflacién pulmonar (por reduccion de la distensi-
bilidad pulmonar y de la pared toracica) y un gran es-
pacio muerto fisiolégico con el consiguiente incremento
en el espacio respiratorio. Si la demanda ventilatoria
sobrepasa la capacidad de la musculatura respiratoria
se producira insuficiencia respiratoria aguda. En el pul-
moén del asmatico, va a ser caracteristica la distribucion
no uniforme de la enfermedad asi como un importante
grado de variabilidad en la distribucion pulmonar de la
obstruccion dentro del mismo individuo que podria expe-
rimentar cambios sustanciales en cuestion de minutos,
teniendo como consecuencias: a) distribucién anormal
de la relacion ventilacion/perfusion, con redistribucion a
las zonas normalmente ventiladas; b) mayor riesgo de

Cuadro VL. Intervenciones previas a considerar intubacion.

Intervencion Descripcion Accién Consideraciones
Ketamina  Agente anestésico  Sedacion a nivel central con propiedades Induccién: puede causar aumento de la presién arterial
disociativo broncodilatadoras e intraocular y laringoespasmo
Dosis: 2-3 mg/kg IV o0 3-6 mg/kg IM
Heliox Mezcla de helio Reduce el flujo turbulento de oxigeno a las vias Reservado para pacientes seleccionados
y oxigeno respiratorias inferiores y reduce el trabajo respiratorio  con obstruccion severa

BPAP Presion positiva

trabajo respiratorio

La ventilacién no invasiva incrementa la oxigenacion
Bilevel Aumenta la entrega de beta-agonistas y disminuye el

No hay beneficio en exacerbacion leve a moderada

Para el uso de pacientes refractarios a otros tratamientos
0 en aquéllos con insuficiencia respiratoria inminente

Tomado de: Jones BP, Paul A. Management of acute asthma in the pediatric patient: an evidence-based review. Pediatr Emerg Med Pract. 2013; 10 (5): 1-24.
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barotrauma; c) dificultad para el retorno venoso con sus
consecuencias; d) reduccién en el diametro de la glotis
durante la espiracién; dichos pacientes presentan con
frecuencia presiones pico inspiratorias elevadas, con
sospecha frecuente de neumotoérax, tapones de moco o
edema agudo pulmonar (Cuadro VII).#”

AUMENTO DEL ESPACIO MUERTO

Los cambios en la mecénica pulmonar condicionan un
estado de hiperinsuflacién alveolar, mayor cuanto mas
severa es la crisis. Los alveolos sobredistendidos pre-
sentan una perfusion capilar local muy disminuida, que
condiciona un aumento del espacio muerto fisioldgico;
sin embargo, durante la mayoria de las crisis asma-
ticas, inicialmente los pacientes tienen incrementada
su ventilacién minuto al ingreso presentan moderada
hipocapnia. La hipercapnia se produce en pacientes
con una tasa de flujo espiratorio fijo menor del 30% del
predecible.

INCREMENTO DEL TRABAJO RESPIRATORIO

Durante la crisis se genera un aumento del trabajo respi-
ratorio que el paciente debe realizar tanto en inspiracion
como en espiracion.

La presencia del PEEP intrinseco representa un um-
bral de sobrecarga inspiratoria: hasta que la presion de
la via aérea no baje de la presién atmosférica no po-
dra iniciarse la inspiracién; ademas la ventilacién ocurre
con volumenes pulmonares altos, por lo que el paciente
debe crear para completar la inspiracién un mayor gra-
diente transpulmonar de presién: el pico inspiratorio de
presién transpulmonar durante la ventilacion tidal nor-
mal es de 10 cmH,O y durante la crisis puede llegar a
ser de 50 cmH,O. La espiracion no puede ser pasiva,
ya que tiene que vencer un gradiente de presion por la
elevacion de las presiones pulmonares y se hace activa.

Por lo anterior, el paciente tiene disminuida su capa-
cidad para realizar esto, pues la eficiencia y funcionali-
dad estan comprometidas:

e El incremento del volumen tele-espiratorio hace
que la longitud de las fibras de la musculatura res-
piratoria sea menor al final de la espiracion que
en condiciones normales, con lo que disminuye su
capacidad de acortamiento.

* El aplanamiento diafragmético reduce el flujo san-
guineo que puede aportarse.

DESARROLLO DEL ATRAPAMIENTO DE GAS

La limitacion del flujo de aire asociado con la exacer-
bacion asmaética severa ocurre como resultado de la
broncoconstriccion, edema de la via aérea y tapones de
moco; como consecuencia de esto aumenta el trabajo
respiratorio; ésta incrementa debido a que la espiracion —
gue es usualmente pasiva— se vuelve activa en un intento
del paciente en forzar el gas inspirado, fuera del pulmén;
ademéds de esto existe aumento del trabajo respiratorio
causado por las altas resistencias de las vias aéreas.

El atrapamiento de gas ocurre debido a las bajas ta-
sas de flujo espiratorio, que requieren tiempos espirato-
rios prolongados para poder exhalar el volumen inspira-
torio para ser exhalado en su totalidad. Si en la siguiente
respiracion se interrumpe la exhalacién, resultara en
atrapamiento de gas, que a su vez genera presion adi-
cional al final de la espiracion (auto-PEEP o PEEP in-
trinseco), superior al PEEP programado, que conduce a
hiperinflacion dinamica.

La hiperinflacion dinamica se ha definido como la falla
del pulmon para regresar a su volumen durante la relaja-
cion o la capacidad residual funcional al final de la exhala-
cion. La hiperinflacion puede ser adaptativa con volume-
nes pulmonares mayores que aumenten el didmetro de
la via aérea; sin embargo, la hiperinflacién dindmica ha
mostrado predecir el desarrollo de hipotension y barotrau-
ma durante la ventilacion mecénica en el asma severo.?

En la ventilacion mecanica debe aplicarse una es-
trategia especifica dirigida a reducir la hiperinflacion
dinamica, con volumenes corrientes bajos y tiempos es-
piratorios prolongados, los cuales se consiguen dismi-
nuyendo la frecuencia respiratoria y aumentando el flujo

Cuadro VII. Consideraciones para la intubacion en paciente pediatrico con asma.

Indicacion Preparacion Metas Programacion de ventilador - Complicaciones
* Pobre respuesta terapéutica * Preoxigenar *S8a0,>91% o SIMV * Hipotension

* Aumento del CO, (>50 mmHg)  « Establecer acceso IV * Hipercapnia permisiva  * Volumen tidal: 5-6 mL/kg ¢ Desaturacion
* Hipoxia severa (< 60 mmHg) * Considerar un bolo IV epH>7.20 * Frecuencia respiratoria: * Neumotédrax

* Alteracion del estado mental de liquidos para
y fatiga prevenir hipotension

* Arresto respiratorio inminente * Preparacion de canula
orotraqueal

* Iniciar secuencia rapida de
intubacion

* Paro cardiorrespiratorio

* Enfisema subcutaneo
* Neumotorax a tensién
* Paro cardiaco

La mitad de lo normal
para la edad

¢ |:E: 1:3

* PEEP: 0-3 cmH,0




Tépach GCl y cols. Definicion de sindromes de asma critico

95

inspiratorio; este patrén condiciona hipercapnia, por lo
que se denomina «hipoventilacion controlada» o «hiper-
capnia permisiva», que en la mayoria de las ocasiones
es bien tolerada.?

En relacion a la moda seleccionada, no hay preferen-
cias entre presion o volumen, ya que no han demostrado
superioridad una sobre la otra.® La principal desventaja
del control-presidn radica en que los volumenes tidales
pueden variar de manera importante con los cambios en
las resistencias de la via aérea y el estado de hiperinfla-
cién. En control-volumen grandes volumenes pulmonares
pueden producirse si la exhalacién es incompleta, debido
a que el volumen tidal permanece constante. Zimmerman
refiere que es preferible usar control volumen en modo
sincronizado mandatorio o en control volumen regulado
por presion.

Este abordaje se logra usando frecuencias alrededor
de 6 a 12 rpm, tiempo inspiratorio de 1 a 1.5 segundos,
permitiendo un tiempo espiratorio entre 4 y 9 segundos;
voliumenes tidales de 8 a 12 mL/kg —este ultimo pare-
ciera particularmente alto en la era de proteccién pul-
monar; sin embargo, debemos tomar en cuenta que en
este tipo de pacientes no hay afectacion al parénquima
pulmonar o disminucion de la complianza pulmonar—,
presiones pico inspiratorias de 40 a 45 cmH,O con el
objetivo de mantener presiones Plateau de 30 cmH,O
o menos. El uso de PEEP es el foco de controversia,
ya que se ha asociado con mayores volimenes pulmo-
nares en pacientes bajo relajacion farmacoldgica, aso-
ciado a compromiso circulatorio, por lo que se prefiere
que éste alcance cero bajo esta situacion de bloqueo
neuromuscular.

Hiperinflacion con |
obstruccion de la via aéreaJ

Punto de ahogo

\

R

Capacidad residual
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MEDICION DEL ATRAPAMIENTO DE GAS

Puede ser medido en variedad de formas que involucren
volumen, presion y flujo de gas.

Volumen: midiendo el volumen exhalado durante
20 a 60 segundos de apnea en paciente relajado. Este
volumen se obtiene de la diferencia entre la capacidad
residual funcional menos el volumen de gas al final de
la inspiraciéon. Un volumen mayor a 20 mL/kg predice
hipotension y barotrauma en paciente con asma severo.

Presion: se logra determinando la presion al final de la
espiracion. Se ocluye la rama espiratoria al final de la es-
piracién; después la presion de la via aérea proximal se
equilibrara con la presion alveolar y permitird la medicion
del auto-PEEP al momento de abrir la via aérea (Figura 3).

Flujo: en la gréfica de flujo/tiempo. Si el flujo inspira-
torio comienza antes que el flujo espiratorio termine, el
gas debe ser atrapado en el pulmén (Figura 4).

En algunas ocasiones, se ha notado la presencia de
auto-PEEP oculto; es decir, tiene todos los efectos no
deseados del auto-PEEP pero no se puede medir uti-
lizando métodos como los previamente mencionados.
Este auto-PEEP oculto debe sospecharse cuando se
presenta un aumento en la presién Plateau o en des-
censo de los volumenes tidales, hiperinflacion en las
radiografias de torax, reduccion en la eficacia de la ven-
tilacion mecéanica, aumento en el esfuerzo del paciente
0 agitacion inexplicable, desarrollo de barotrauma, com-
promiso hemodinamico, entre otros.?

Asumiendo que se esta administrando una adecuada
terapia para mejorar la obstruccién de la via aérea, se
debe tomar en cuenta que el método mas efectivo para

Hiperinflacion sin
obstruccién de la via aérea

o
- 4
/ N Valvila de

exhalacion

Filtro de bacterias

Tomado de: Uptodate.
Figura 3.

Medicién de autopeep.
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Modificado de: Stather DR,
Stewart TE. Clinical review: me-
chanical ventilation in severe asth-
ma. Crit Care. 2005; 9: 581-587.

Figura 4.
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disminuir el atrapamiento de la via aérea e hiperinflacién
dindmica es reduciendo la ventilacion minuto, lo cual se
logra ajustando los volumenes tidales, la frecuencia o
presién del ventilador, que suele resultar en retencion
de diéxido de carbono; sin embargo, esta «hipercapnia
permisiva» es bien tolerada, manteniendo pH mayor a
7.20 o una presion de dioxido de carbono arterial debajo
de 90 mmHg en pacientes con estado asmatico.

SEDACION Y RELAJACION

En el periodo de perintubacién, los sedantes de accion
rapida son los mas recomendados. Debe ser precedida
la intubacion de la administracién de anestésicos.

Los pacientes que se encuentran bajo ventilacion me-
canica requieren adecuada sedacion y analgesia para evi-
tar taquipnea y asincronia con la ventilacién mecanica. La
ketamina es el agente anestésico de eleccién por sus pro-
piedades broncodilatadoras; sin embargo, puede presentar
aumento en las secreciones en pacientes que ya de por si
cuenta con inflamacion y disminucién de la luz de la via
aérea. El uso de infusion continua de midazolam o loraze-
pam puede proporcionar sedacion profunda, ademas de
disminuir las alucinaciones en el periodo postanestésico.

En el caso de usar opiaceos, el fentanilo es la elec-
cién, ya que la morfina puede causar liberacion de hista-
mina que puede exacerbar la crisis aguda.

El inicio de relajantes musculares debe dejarse hasta
lograr un adecuado intercambio gaseoso y estabilidad
clinica. Se considera su uso cuando se opta por la hiper-
capnia, ya que suprime los movimientos de respiracion
espontanea, lo que podria aumentar la inflacion dinami-
ca. Se debe considerar la suspension de estos farmacos
cuando se considere para disminuir las probabilidades
de complicaciones neurolégicas, como debilidad muscu-
lar prolongada o paralisis.

Reportes de paralisis y miopatia posteriores al uso con-
comitante de corticosteroides y agentes como el rocuronio

Curva volumen/tiempo con
atrapamiento de volumen.

0 pancuronio, por lo que se prefiere el uso de bencilquino-
lonas como el cisatracurio en pacientes con asma.?®

BRONCOSCOPIA

Se ha utilizado para remover moco impactado de mane-
ra anecddtica, con la finalidad de disminuir la presion en
la via aérea inferior y mejorar el intercambio gaseoso en
pacientes con asma severo.

En un estudio realizado en pacientes pediatricos bajo
ventilacion mecénica compararon el desenlace en 29 pa-
cientes a quienes se realiz6 broncoscopia en compara-
cién con 15 pacientes control a quienes no se les realizg,
encontrandose que el primer grupo tuvo menos dias bajo
ventilacion mecanica, pero en retrospectiva, por la natu-
raleza de la patologia, los grupos no eran comparables.
A pesar de ser un procedimiento seguro en la mayoria
de las ocasiones, existe un riesgo de empeoramiento del
broncoespasmo.

Los pacientes que no presentan mejoria después de
varios dias de ventilacién mecéanica deben ser candida-
tos a broncoscopia diagndstica con la finalidad de ins-
peccionar las vias aéreas, retirar tapones de moco, sien-
do la meta principal disminuir el soporte de la ventilacion
mecénica. La aplicacion de N-acetilcisteina o un DNAsa
intratragueal ha reportado mejorar el aclaramiento de
las secreciones.?

DESTETE VENTILATORIO/TRAQUEOSTOMIA

La mayoria de los pacientes con crisis asmatica bajo
ventilacion mecanica tienen un tiempo promedio previo
a la extubacion de 3.5 dias. Una vez que las resistencias
de la via aérea disminuyen, mejora la obstruccién y la hi-
percapnia se resuelve, el paciente puede ser cambiado
a un modo de ventilacion espontaneo. Cuando la PaCO,
vuelve a niveles normales, debe suspender la parali-
sis y reducirse la sedacién para comenzar el proceso



Tépach GCl y cols. Definicion de sindromes de asma critico

97

de retirada de la ventilacién mecanica.® Los pacientes
que probablemente no toleraran la extubacién se pue-
den identificar realizando una prueba de respiracion es-
pontanea de 30 a 60 min., o CPAP con 5 c¢cmH,0 o una
pieza en T con oxigeno suplementario. Los pacientes
requieren vigilancia estrecha posterior a la extubacion,
ya que puede empeorar el broncoespasmo y requieren
nuevamente estancia en Terapia Intensiva.

La traqueostomia es requerida en muy pocos pa-
cientes y la mayoria de las ocasiones se asocian a co-
morbilidades como: lesion cerebral, lesion pulmonar o
neumonia asociada a ventilacion mecanica que requiere
soporte ventilatorio prolongado.

Via respiratoria normal Via respiratoria asmatica

Via respiratoria Via respiratoria

reducida

Musculo
Musculo liso bronquial
liso bronquial aumentado

La intervenciéon

Nl -1 ...\
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il
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para tratar ambos
I6bulos superiores

r,_AL-Primera

B [Segunda
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tratarielllobulo para el
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derechoe inferior

izquierdo,

Ca{dl'a sesion de termoplastia El tratamiento se
dura unos 45-50 minutos, e
incluye un promedio de 40
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Tomado de: Alan Jurgens. La vanguardia. Hospital de la Santa Creu.

Figura 5. Termoplastia bronquial.
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TERMOPLASTIA BRONQUIAL

Involucra el uso de radiofrecuencia generada por calor
al arbol bronquial a través de un catéter insertado en
un broncoscopio flexible; actualmente no esta aprobado
para nifios o adolescentes por la FDA, pero se ha pro-
bado en poblacion adulta seleccionada con asma mode-
rada a severa persistente sin mejoria a pesar de trata-
miento. En estudios originales se asocié con mejoria del
control del asma y calidad de vida asociada a asma; sin
embargo, un metaandlisis reciente sugiere que el proce-
dimiento confiere leves beneficios en la calidad de vida y
en la tasa de exacerbacion (Figura 5).%°
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CONCLUSION

El asma bronquial es un padecimiento frecuente en la
edad pediatrica y que, en sus formas mas graves, re-
quiere reconocimiento temprano de los sintomas, la fisio-
patologia del mismo, asi como sus multiples estrategias

[ Estado asmatico ]

4

terapéuticas escalonadas. A pesar de que la mayoria de
los pacientes pueden ser manejados en el Departamento
de Urgencias, un pequefio porcentaje requiere monitori-
zacion estricta en Areas de Terapia Intensiva y en menor
cantidad ventilacion mecanica; se ha intentado, previo a
la intubacion orotraqueal, manejo a base de ketamina, en
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casos aislados reportados, en infusién continua con bue-
nos resultados; en la poblacién pediatrica no es bien to-
lerada, sobre todo en pacientes menores de cinco afios,
debido a la necesidad de mantener la mascarilla ajustada.

La ventilacion mecénica requiere estrategias espe-

ciales, por el atrapamiento aéreo propio de la patologia,
lo que le confiere mayor riesgo de complicaciones como
neumotorax. La mayoria de los pacientes logran extu-
barse y en aquellos que se realiza traqueostomia, cuen-
tan con comorbilidades previas a los eventos agudos.

La termoplastia bronquial no ha probado mayores be-

neficios en pacientes con eventos recurrentes, ademas
de no existir evidencia en poblacién pediatrica (Figura 6).
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