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RESUMEN.

El asma bronquial afecta a mas de 6 millones de nifios en el mundo, siendo un
problema de salud en aumento en la poblacion infantil, por lo que expertos alrededor
del mundo establecieron, a través de protocolos de manejo, la clasificacion de las
crisis asmaticas segun el grado de gravedad y el tratamiento especifico de las
mismas. Objetivo: Describir las estrategias de manejo segun el grado de gravedad de
la crisis asmatica en la emergencia de pediatria del Hospital General San Juan de
Dios. Metodologia: Trabajo de investigacion observacional prospectivo, realizado en
392 pacientes entre 5 y 12 afios de edad a quienes a través de una instrumento
recolector de datos se clasifico el grado de gravedad de la crisis asmatica y la
terapéutica brindada a su ingreso. Resultados: 222 pacientes (57%) presentaron
crisis asmaticas leves, 102 pacientes grado moderado y 68 pacientes grado grave. Al
evaluar la terapéutica utilizada, independientemente del grado de gravedad de la
exacerbacion asmatica del paciente, el manejo inicial de eleccién en la emergencia
de pediatria, son las nebulizaciones combinadas (3 adrenérgicos y anti colinérgicos).
El uso de esteroides inhalados, orales e intravenosos no tiene relacion al grado de
gravedad de la crisis asmatica. Conclusiones: La terapéutica brindada a los pacientes
con crisis asmética independientemente del grado de gravedad asi como el uso de
esteroides inhalados, orales e intravenosos distan de lo sugerido por los protocolos
internacionales en la materia, obviando el manejo escalonado establecido.
Recomendaciones: La implementacion de un protocolo de manejo para las
exacerbaciones asmaticas, acorde a las necesidades y recursos actuales, con el fin

de estandarizar las terapéuticas a utilizar.



. INTRODUCCION

El asma bronquial continla siendo un problema de salud a nivel mundial que esta
aumentando en la poblacion infantil, al grado de considerarse como una de las
enfermedades crénicas mas comunes en la infancia, responsable de un elevado coste socio-
sanitario; ya que afecta a mas de 6 millones de nifios en el mundo. En los altimos 20 afios el
asma presentaba elevada morbimortalidad, previo al advenimiento de estrategias de
diagnostico, tratamiento y prevencion de la crisis asmaticas. Acordando expertos alrededor
del mundo que la mejor estrategia de manejo de la exacerbacion asmética, es un temprano
reconocimiento e intervencion, antes que progrese el grado de severidad y ponga en riesgo

la vida del paciente, desarrollando a partir de esto protocolos de manejo.

En el Hospital San Juan de Dios se reportan las crisis asmaticas como la segunda causa
mas frecuente de consulta y de morbilidad en la emergencia de Pediatria, y sin embargo no
se cuenta actualmente con un protocolo estandarizado para el manejo de las crisis

asmaticas.

Partiendo de esto el presente trabajo de investigacién pretende describir las estrategias de
manejo de la crisis asmatica segun el grado de gravedad realizadas en la emergencia de
pediatria del Hospital General San Juan de Dios, en relacion a las recomendaciones

mundiales.



II.  ANTECEDENTES

2.1 INTRODUCCION

El asma es considerada como un problema a nivel mundial, con un estimado de 300
millones de personas afectadas. (1, 2) Siendo una de las enfermedades crénicas mas
comunes en la infancia, afectando a mas de 6 millones de nifios, con elevada morbilidad. Es
una causa importante de uso de servicios hospitalarios, siendo la principal causa de
hospitalizaciones por enfermedad crénica en la infancia, y responsable de un elevado coste
socio-sanitario. En consideracion de lo anteriormente referido, se realizan guias para su
diagnostico y manejo con el fin de brindar parametros para la toma de decisiones en el
cuidado del paciente asmatico. (3)

Luego de la publicacion de los lineamientos sugeridos, la proporcién de pacientes asmaticos
gue recibieron plan educacional ha aumentado, teniendo como resultado positivo el
reconocimiento del diagnostico de asma en nifios de 0 a 4 afios, incrementado per se las
tasas de hospitalizacion en este grupo de edad. Sin embargo, permanece el reto de brindar
atencion de calidad principalmente a los pacientes asméaticos de alto riesgo; con miras a
controlar adecuadamente dicha enfermedad. (3)

A continuacién se realizard una revision respecto a la definicion, fisiopatologia, diagnostico y

tratamiento de crisis asmatica tomando en cuenta los diversos protocolos desarrollados.

2.2 DESARROLLO PULMONAR

Muchos eventos que ocurren durante la vida fetal y postnatal temprana, tienen influencia en
la salud respiratoria del nifio y del adulto. El desarrollo pulmonar es un proceso complejo y
altamente organizado, en el que se reconocen varias etapas dinamicas: embrionaria,
pseudoglandular, canalicular, sacular, alveolar, maduracion microvascular, hiperplasia activa
e hipertrofia. El desarrollo de la via aérea es seguido de modo estrecho por el desarrollo de
la vasculatura pulmonar, para concluir en la formacion de la unidad alvéolo-capilar. Todos
estos procesos se encuentran controlados estrechamente por factores genéticos, tales como

factores de crecimiento y otras moléculas, de accion parcialmente comprendida.



Para alcanzar un normal desarrollo, son fundamentales los movimientos respiratorios fetales,
un adecuado espacio intratoracico, fluido intra y extrapulmonar en volumen suficiente y una
adecuada irrigacion y nutricion. Durante los procesos de organogénesis pueden ocurrir
diversas alteraciones, debidas a factores materno-fetales, genéticos o ambientales,
originando asi anomalias del desarrollo, tanto en el periodo prenatal como postnatal. (4)

Existe un periodo de crecimiento postnatal, al nacer las vias aéreas estan maduras y no
ocurren mas divisiones 0 nuevas generaciones después del nacimiento, el gran desarrollo
del parénquima pulmonar ocurre en los primeros meses de vida. En las primeras 8 semanas
de vida ocurre una rapida formacién de alvéolos, a través de maduracion de los ductos
transicionales y de los saculos alveolares. Se conoce que al nacer existen 20 millones de
saculos y alvéolos y a los 8 afios de edad esta cifra se eleva a mas de 300 millones de
alvéolos. Al nacer, el area de intercambio gaseoso es de 2,8 m?, a los 8 afios de 32 m? yen
el adulto de 75 m®. Durante los primeros 3 afios de vida el aumento del tamafio pulmonar es
principalmente debido a multiplicacion celular, con poco cambio en el tamafio alveolar. Luego
de esta edad, el alvéolo aumenta en tamafio y nimero hasta los 8 afios, y posterior a esta

edad el crecimiento sera paralelo al que ocurre en el resto del cuerpo. (4)

2.3 DEFINICION DEL ASMA BRONQUIAL

El asma es una enfermedad inflamatoria crénica de las vias aéreas, en la cual muchas
células y elementos celulares juegan un papel importante. La inflamacién cronica esta
asociada con la hiperreactividad de la via aérea, la cual conlleva a episodios recurrentes de
sibilancias, disnea y tos, particularmente durante la noche o temprano por la mafana. Estos
episodios estadn asociados a obstruccion variable del flujo de aire dentro del pulmén, la cual
puede ser reversible espontdneamente o con tratamiento. (5, 6, 7, 8)

En individuos susceptibles, esta inflamacion puede causar episodios recurrentes de
sibilancias, disnea, sensacién opresiva del pecho y crisis de tos, particularmente durante la
noche o temprano por la mafana. (9,10)

Estos episodios agudos o subagudos denominados como crisis 0 exacerbaciones, se
pueden presentar con varios grados de severidad progresiva, caracterizandose basicamente
por tres aspectos: obstruccién, inflamacion e hiper reactividad de la via aérea, pudiendo
resolverse espontdneamente o con tratamiento farmacolégico; mas cabe mencionar que son
usualmente reversibles, pero a veces llegan a niveles de afectacién graves y ocasionalmente
fatales. (11)



Las exacerbaciones, por su parte, se caracterizan por disminucién del flujo expiratorio, el
cual puede ser documentado y cuantificado por medio de la simple medicion de la funcién
pulmonar a través de una espirometria. Este dato se considera confiable para determinar la
severidad de la crisis mas que los sintomas clinicos presentados por el paciente. (12)

Segun estudios realizados, se ha determinado que las exacerbaciones pueden ocurrir como
resultado de la exposicién a factores de riesgo o desencadenantes, tal como el ejercicio, la
polucién de aire, cambios de clima, uso de medicamentos y alergenos. (13,14)

Las crisis prolongadas se asocian usualmente a infecciones de las vias aéreas superiores,
particularmente por rinovirus y virus sincitial respiratorio, 0 a exposicion a alérgenos que
aumentan la inflamacion de las vias aéreas inferiores que puede persistir por varios dias

incluso semanas. (15,16)

2.4 FISIOPATOLOGIA Y PATOGENENESIS DEL ASMA BRONQUIAL

La inflamacién tiene un papel importante en la fisiopatologia del asma, tal como se describid
en la definicién. Se encuentra mediada por la interacciéon de muchos tipos de células y
multiples mediadores que dan como resultado las caracteristicas fisiopatolégicas de la
enfermedad: inflamacion bronquial y limitacion del flujo aéreo que se manifiestan
clinicamente como episodios de tos, sibilancias y disnea. Debido a su importancia en la
fisiopatogenensis del asma se ha convertido en el objetivo primordial del tratamiento. (10,
11,17, 18)

Las manifestaciones clinicas del asma son variables, con diferentes patrones celulares, sin
embargo la presencia de inflamacion en la via aérea es una caracteristica constante. El
evento fisioldégico que ocasiona el aparecimiento de sintomas es la disminucion de la luz de
la via aérea con la subsecuente interferencia en el flujo aéreo. Se ha establecido que el
proceso inflamatorio en asma es persistente, a pesar de presentar sintomas episédicamente,
y que la relacion entre la severidad del cuadro y el grado de inflamacién no han sido
establecidos claramente. El proceso inflamatorio afecta toda la via aérea, incluso en algunos
pacientes puede incluir via aérea superior y la nariz, sin embargo se encuentra mas
pronunciado en bronquios de mediano calibre. El patrén inflamatorio es similar en todas las
presentaciones clinicas, independiente si son por factores alérgicos, no alérgicos, asociados

a aspirina o por rango de edad. (19, 20)



En asma se puede observar el caracteristico patrén de inflamacién visto en enfermedades
alérgicas, con numerosos eosinofilos activados, receptores en células T para células natural
killer y linfocitos T2, asi como las células estructurales de la via aérea, son responsables de
liberar mediadores inflamatorios que producen los sintomas caracteristicos del cuadro y
contribuyen a perpetuar el proceso inflamatorio. Actualmente se han descrito mas de 100
mediadores inflamatorios diferentes que participan en la compleja respuesta inflamatoria en
la via aérea. (21)

Asociado a lo anterior se observa remodelacion de la via aérea en los pacientes asmaticos.
Algunos cambios se encuentran relacionados a la severidad de la enfermedad, teniendo
como resultado el estrechamiento irreversible de la via aérea por reparacion a un proceso
inflamatorio crénico. Sumado a lo anterior, el asma presenta como caracteristica funcional
anormal, la presencia de hiperreactividad bronquial, provocando estrechamiento de la via
aérea, ante estimulos que pueden ser inocuos para una persona normal; produciendo
limitacion variable al flujo de aire y la sintomatologia intermitente en los pacientes. (22,23)

Es considerada como una respuesta exagerada de broncoconstriccion ante una variedad de
estimulos, caracteristico del asma bronquial. El grado de hiperreactividad definido por la
respuesta contractil se correlaciona con la severidad de la sintomatologia presentado por el
paciente. Los mecanismos que influyen en la hiperreactividad son mdltiples, se incluyen la
inflamacién, disfuncion neuroreguladora y cambios estructurales. Siendo la inflamacion el
factor principal determinante del grado de hiperreactividad de la via aérea. El tratamiento
dirigido a disminuir la inflamacién puede reducir el grado de hiperreactividad de la via aérea 'y

mejorar el control del asma. (27, 28, 29)

En las exacerbaciones agudas, el musculo liso bronquial se contrae (broncoconstriccion)
rapidamente en respuesta a la exposicion a diversos estimulos alérgenos, irritantes,
ejercicio, factores climaticos y contaminacion provocando reduccion de la luz en al via aérea.
Las infecciones virales (virus sincital respiratorio) hacen la enfermedad persistente y la
inflamacién progresiva, tales como edema, inflamacion, hipersecrecion de moco y formacioén
de acumulo de moco, asi como cambios estructurales como la hipertrofia e hiperplasia del

musculo liso bronquial. (24, 25, 26)



2.5 CLASIFICACION POR GRADO DE GRAVEDAD DE LA CRISIS ASMATICA

Cuando se atiende un episodio agudo de asma, dos aspectos son basicos: la valoraciéon de
la gravedad del cuadro y los diferentes escalones en el tratamiento del mismo, radicando en
esto la importancia de determinar el grado de gravedad de la crisis asmatica. (27, 28, 29, 30)
Se han descrito diversos aspectos para determinar la gravedad de la crisis, tales como
hallazgos clinicos, mediciéon de funciéon pulmonar (PEF pico de flujo expiratorio o FEV
volumen de flujo expiratorio), oximetria de pulso, y en algunos protocolos incluyen las
mediciones de presiéon de oxigeno y diéxido de carbono en gasometria arterial. (27, 28, 29)

(ver anexo No. 2)

Durante la evaluacion del estado general del paciente se debe incluir el estado de
conciencia, estado de hidratacion, presencia de cianosis, dificultad respiratoria y presencia
de sibilancias. (27-30) Es importante recordar que la presencia de sibilancias es un signo no
confiable de grado de obstruccién de la via aérea, ya que la obstruccion severa puede
manifestarse clinicamente como un “térax silente” (31)

Respecto al uso de las mediciones de FEV1 or PEF, estas brindan informacion importante
respecto al grado de obstruccién de la via aérea al ingreso del paciente y posteriormente la
respuesta al tratamiento. (30)

Sin embargo en nifios menores de 5 afios y en los pacientes con dificultad respiratoria
severa, que no pueden realizar este procedimiento, se sugiere realizar oximetria de pulso
seriadas, ya que es util para determinar el grado de gravedad de la exacerbacion, respuesta
al tratamiento y necesidad de hospitalizacion. (32, 33, 34)

Se debe de monitorizar la saturacion de oxigeno por medio de la oximetria de pulso ya que
un descenso en la misma es considerado un signo temprano de obstruccion severa de la via
aérea y una medicion de Sa02 <92 con FiO2 al 21% 1 hora después de iniciar el tratamiento
se puede considerar un predictor confiable para necesidad de hospitalizacion del paciente.
(35, 36)

Los pacientes que consultan con una exacerbacion asméatica no requieren realizacion de
laboratorios iniciales para la clasificacion de la crisis asmatica. En caso de que sean

solicitados no deben retrasar el inicio del tratamiento de la crisis. (37, 38, 39)



2.6 ESTRATEGIAS DE MANEJO DE ASMA BRONQUIAL

La mejor estrategia de manejo de la exacerbacion asmatica, es un temprano reconocimiento
e intervencion, antes que progrese el grado de severidad y ponga en riesgo la vida del
paciente.

El objetivo principal del tratamiento es reducir los impedimentos secundarios a los sintomas,
minimizar los riesgos adversos por complicaciones del asma (hospitalizaciones y pérdida de
la funcién pulmonar) y minimizar los efectos adversos de los medicamentos. El tratamiento
adecuado de las crisis asmaticas intenta minimizar la posibilidad que el paciente experimente
los riesgos anteriores descritos. (27, 28, 29, 40)

Los fines principales del tratamiento son controlar tanto la inflamaciébn como el
broncoespasmo para disminuir la obstruccién de la via aérea y resolver la hipoxemia tan
rapido como sea posible y desarrollar un esquema de tratamiento para prevenir futuras crisis.
(27, 28, 29)

El Panel Nacional de Expertos en Asma ha publicado algoritmos para el manejo de las
exacerbaciones asmaticas segun el grado de severidad. En el afio 1993, el Instituto Nacional
de Corazon, Pulmén y Sangre colabor6 con la Organizacion Mundial de la Salud para la
creacion de estrategias de manejo: Estrategias globales para el manejo y prevencién del
asma (Global Strategy for Asthma Management and Prevention) el cual presentaba plan de
manejo para asma basandose en informacién cientifica disponible, con la finalidad de reducir
incapacidad cronica y muerte temprana brindando a los pacientes asmaticos la oportunidad
de llevar una vida productiva y de calidad. Integrandose al mismo tiempo la Iniciativa Global
para el Asma (Global Initiative for Asthma / GINA), para establecer una red de trabajo entre
individuos, organizaciones y personal de salud publica para la diseminacion de informacién
acerca de las estrategias de manejo y prevencién, asi como un mecanismo para reunir
resultados cientificos de investigacion para la implementacion de los mismo en el manejo del
asma. (27)

Las terapias iniciales para el tratamiento de las crisis asmaticas incluyen la administracion
repetitiva de broncodilatadores inhalados de accién corta, uso temprano de glucocorticoides

sistémicos y suplementacion de oxigeno. (27, 28, 29, 40) (ver anexo No.3)



2.7 ESTRATEGIAS DE MANEJO DE EXACERBACION ASMATICA

2.7.1 Suplementacion con oxigeno
Se sugiere el uso de canula binasal o mascarilla para mantener una SaO2 >90%. Monitoreo
constante con oximetria de pulso hasta tener una respuesta adecuada a la terapia

broncodilatadora. (39)

2.7.2 Broncodilatadores inhalados de accion corta

Agonistas Beta 2 adrenérgico, estimulan los receptores beta 2 que se encuentran en gran
namero en el masculo liso bronquial; esta estimulacion activa las proteinas Gs y aumenta el
AMPc, lo que causa disminucion del tono muscular (broncodilatacion). Ademas, también
aumenta la conductancia de calcio y potasio en las células musculares bronquiales causando
hiperpolarizacion de la membrana y relajacion. Actia también sobre las células inflamatorias
estimulando los receptores beta 2 presentes en ellas y evitando asi la liberacion de
mediadores y citocinas inflamatorias.

Los agonistas de los receptores 3-2 son medicamentos que se usan para el rapido alivio o
medicamentos de rescate de los sintomas del asma y otros trastornos broncoobstructivos.
Actian en menos de 20 minutos y duran entre 4 y 6 horas. Al tomarse con unos 15 o 20
minutos de anticipacion, pueden ayudar a prevenir los sintomas de broncoconstriccion
causados por el ejercicio o la exposicion al aire frio. Entre los efectos adversos se
encuentran taquicardia, temblor muscular, nerviosismo, cefalea, tos, o epigastralgias. En
dosis terapéuticas tienen poca o nula accién sobre los receptores 31 del corazon.

El uso repetido o continuo de broncodilatadores inhalados de accién corta es el tratamiento
méas efectivo para revertir la obstruccion de la via aérea. El tratamiento inicial con
broncodilatadores de accion corta consta de 3 nebulizaciones espaciadas cada 20 a 30
minutos, posteriormente se debera evaluar la frecuencia de administracidbn segun la
respuesta al tratamiento, asociacion de sintomas y ocurrencia de efectos secundarios.
Administracion continua de broncodilatadores de accion corta es mas efectiva en crisis
asmatica severa. El 60 a 70% de los pacientes, responden a las primeras tres
nebulizaciones. (41, 42, 46)



Lin y Hsieh (42), estudiaron a 111 nifios con crisis asmatica y compararon el uso de B2
agonistas (Terbutalina) inhalados y nebulizados cada 10 min, evaluados mediante
espirometria, pulso oximetria y score de severidad clinica. El grupo que usé inhalador,
después del tratamiento tuvo una mejor saturacion de oxigeno (SaO2) media que el grupo
con nebulizador; 96,82% vs. 95,44% (p =0,0001); la frecuencia de desaturacion fue de 23,2%
vs. 47,3%; y el incremento del PEF 32,6 I/min vs. 10,2 I/min (p =0,016). Concluyeron que era

mejor el uso de inhalador vs. nebulizador con respecto a parametros espirométricos.

Schuh, Johnson, y col. (43) realizaron un ensayo clinico randomizado, ciego, en el que
participaron 90 nifios de 5 a 17 afios, con exacerbaciéon de asma, con un VEF1 promedio de
62%. Los dividieron en tres grupos: el primero recibié albuterol inhalado a dosis bajas (200
ug por vez), el segundo recibié albuterol inhalado a dosis altas (600 a 1000 ug por vez), y el
tercero recibio albuterol nebulizado (0,15 mg/kg mas 3cc de solucion salina); dados cada 15
a 20 minutos. Se evalué el VEF1, frecuencia respiratoria, frecuencia cardiaca, SaO2 y score
de severidad antes del tratamiento y a los 30, 60 y 90 minutos después del tratamiento.
Concluyen que dosis bajas de albuterol inhalado con espaciador son igualmente efectivas

gue dosis altas de albuterol inhalado y dosis bajas de albuterol nebulizado.

Wildhaber y col. (44) compararon el depdsito de salbutamol a nivel pulmonar nebulizado e
inhalado con aerocamara. El estudio incluyd a 17 nifios con asma estable de 2 a 9 afios,

separandolos en 2 grupos: de <4 afios y >4 afios; fueron randomizados.

Se evalud el depdsito de salbutamol radiomarcado a traves de una camara gamma,
obteniendo en el grupo nebulizado <4 afios una media de 108ug (5.4%) y en >4 afios 222 ug
(11,1%). En el grupo inhalador <4 afios la media fue de 21,6 ug (5,4%) y en mayores de 4
afos fue de 38,4 ug (9,6%). Concluyen que ambos grupos muestran porcentajes
equivalentes de depdsito de salbutamol a nivel pulmonar, pero que la tasa de liberacion por
minuto y la dosis total de salbutamol depositada fue significativamente mayor para el grupo

nebulizador.



Cates y col. (41) en una revision Cochrane analiza 21 estudios, con una poblacion de 880
nifos y 444 adultos; para comparar el uso de B2 con aerocdmara vs. nebulizado en el
tratamiento de asma agudo en emergencia y el riesgo de hospitalizaciébn. No encuentra
diferencia en la tasa de hospitalizacion en ambos grupos.

En el grupo de adultos el riesgo relativo para hospitalizacién entre los que utilizaron
aerocamara versus nebulizador fue del 0,88 (95% intervalo de confianza 0,56 a 1,38), y el
riesgo relativo para nifios fue de 0,65 (95% con intervalo de confianza 0,4 a 1,06). Concluyen
gue ambos métodos son equivalentes y que el uso de aerocamara tiene algunas ventajas,
como el menor tiempo invertido en emergencia y el no uso de oxigeno comparandolo con el

uso de nebulizador en la poblacion pediatrica.

2.7.3 Uso de anticolinérgicos (bromuro de ipratropium)

Un derivado sintético de la atropina, se emplea como broncodilatador en el tratamiento del
broncoespasmo colinérgico asociado a las enfermedades pulmonares obstructivas crénicas.
Antagoniza los efectos de la acetilcolina al bloguear los receptores muscarinicos
colinérgicos. Este bloqueo ocasiona una reduccion en la sintesis de la guanosina
monofosfato ciclica (cGMP), sustancia que en las vias aéreas reduce la contractilidad de los
musculos lisos, probablemente por sus efectos sobre el calcio intracelular. Los efectos
broncodilatadores del bromuro de ipratropio (determinados a partir de medidas del flujo
espiratorio forzado) aparecen a los 15-30 minutos de su inhalacion y permanecen entre 4y 5
horas. Las indicaciones se dirigen a las crisis asméaticas en nifios menores de 2 afios con
escasa respuesta a los B- 2 adrenergicos. Puede usarse solo o combinados con los b 2
agonistas. Entre los efectos adversos se encuentran sequedad de mucosas y secreciones
respiratorias, estrefiimiento, cefalea o mal sabor de boca. El principio activo es el bromuro de
ipratropio en aerosol y en solucion para nebulizacion. Segun medicina basada en la
evidencia el adicionar multiples dosis altas de bromuro de ipratropium (0. 25- 0.5 mg en
solucién nebulizada o 4-8 puffs en inhalador para nifios) a broncodilatadores de accion corta
produce broncodilatacién adicional, dando como resultado menos hospitalizaciones,

principalmente en pacientes con obstruccion severa de la via aérea. (27, 29, 30)
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2.7.4 Uso de corticoides sistémicos

Por su potente efecto antiinflamatorio los corticoides son utilizados para combatir el asma
infantil. El efecto antiinflamatorio de los glucocorticoides en el nivel broncopulmonar se
consigue por varios mecanismos: a) inhiben la migracion de las células inflamatorias, al
reducir la produccion de las citocinas y bloquear la formacion de los leucotrienos y del factor
de activacion plaquetaria (PAF), que coordinan y hacen perdurar el mecanismo inflamatorio
cronico: b) reducen la permeabilidad vascular y la exudacion hacia las vias aéreas, por
disminuir la produccion de prostaglandinas vasoactivas (PGEZ2), tromboxano, leucotrienos
(LTD4) y PAF; c) promueven la destruccion celular de eosindfilos y linfocitos inmaduros por
un mecanismo de apoptosis, mediado por la produccion de endonucleasas; d) actian sobre
las células del endotelio vascular de las vias aéreas y las glandulas secretoras de moco, y
reducen la filtracion plasmatica endotelial, el volumen del esputo y su contenido en albumina;
y €) ejercen su accion sobre las células del muasculo liso, modulan su contractilidad, al
incrementar la densidad de b-adrenorreceptores e inhibir, por otra parte, sustancias con
poder broncoconstrictor, como el leucotrieno D4 y el factor activador de plaguetas.

Su uso esta indicado en pacientes con exacerbacion moderada o severa y pacientes que no
responden al tratamiento inicial con broncodilatadores de accion corta. La funcion del uso de
corticoides sistémicos disminuye en menor tiempo la obstruccion de la via aérea y reduce la
incidencia de recaidas y hospitalizaciones. La administracion de prednisona presenta un
efecto equivalente al uso de metilprednisolona intravenoso, prefiriendo la primera opcién por
ser menos invasivo. El uso de un ciclo corto de 5 a 10 dias de corticoesteroides disminuye el
riesgo de hospitalizaciones. Los efectos secundarios de los esteroides son mas comunes

cuando se toman por via oral, que cuando se administran con un inhalador. (46, 47, 48)
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I.  OBJETIVOS

3.1. General

Describir las estrategias de manejo de crisis asmética segun el grado de gravedad realizadas

en la emergencia de pediatria del hospital general San Juan de Dios en nifios de 5 a 12

afos, durante el periodo comprendido del 1 de marzo 2010 al 28 de febrero 2011.

3.2. Especificos

3.2.1 Identificar el grado de gravedad de la crisis asmatica en nifios de 5 a 12 afios que

consultan a la emergencia de pediatria del Hospital San Juan de Dios.
3.2.2 Describir el tratamiento brindado a los nifios de 5 a 12 afios que consultan a la

emergencia de pediatria del Hospital San Juan de Dios en relacion al grado de gravedad de

la crisis asmatica.
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IV. MATERIAL Y METODOS

4.1. Diserio del estudio.

Se realizé un estudio observacional, prospectivo en los pacientes de 5 a 12 afios de edad,
que consultaron con crisis asmética a la emergencia de pediatria del Hospital General San
Juan de Dios durante el periodo comprendido entre el 1 de marzo 2010 al 28 de febrero
2011. Para ingresar a dicha investigacion debian llenar los siguientes criterios: tener
diagnostico establecido de asma bronquial, no presentar un proceso infeccioso respiratorio
asociado y no haber recibido tratamiento previo intrahospitalario y/o extrahospitalario del
cuadro agudo actual.

Se solicité la colaboracion de estudiantes de medicina y médicos residentes del postgrado de
pediatria para el llenado del instrumento recolector de datos en base a la observacion. El
instrumento recolector de datos presentaba tres secciones, la primera datos generales (edad
y sexo), la segunda constd de una evaluacion clinica donde se presentaron signos y
sintomas, toma de pulsioximetria y medicion de peak flow. Se realiz6 dicho instrumento
siguiendo los parametros ya establecidos en protocolos para la determinacion del grado de
gravedad de la crisis asméatica a nivel mundial (27) (ver anexo No. 2). La tercera seccién con
enfoque hacia el tratamiento brindado al paciente al ingreso en la emergencia de Pediatria.
(Ver anexo No. 4)

Al realizar la recopilacién de datos obtenidos de la segunda seccion el investigador clasifico
el grado de gravedad de la crisis asmatica leve, moderada y severa; siguiendo los protocolos
establecidos a nivel mundial. (Ver anexo No.2)

Posteriormente se tabularon los datos utilizando Excel® (Microsoft 2002 y Windows Vista). El
instrumento debia encontrarse lleno completamente, de lo contrario se desecho al hacerse la

tabulacion de datos.
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4.2. Andlisis estadistico.

Con la finalidad de obtener valores estadisticamente significativos se utilizé para el calculo
de la muestra la férmula para la estimacion de la proporcién de una poblacion. Se solicito el
namero de pacientes que consultaron con diagnostico de crisis asmatica a la emergencia de
pediatria del Hospital General San Juan de Dios durante el 2008, al departamento de
epidemiologia y estadistica de dicho hospital, y poder calcular a partir de esta la muestra de

dicha investigacion.

n= Nz°pq/d°N + z°pq

Donde: n: tamafo de la muestra
N: tamafio de la poblacién = 8326 pacientes
z: nivel de confianza de 95%, (1.96).
p: se desconoce, sin embargo al igualarlo a 0.5 proporcionara el valor maximo
den.
g:1-p=05
d: coeficiente de confiabilidad 0.05.

Por lo tanto:

n = [(8326)(1.96%)(0.5)(0.5))/[(0.05%)(8326-1)+(1.96 2)(0.5)(0.5)]

n= 367 pacientes

Ya que en dicha investigacion la muestra obtenida de pacientes fue de 392, superando la

muestra calculada, los datos obtenidos presentan un nivel de confianza del 95%.
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V. RESULTADOS

Luego de 11 meses de recoleccion de datos, se realizaron 407 fichas de recoleccién de
datos, siendo necesario descartar 15 fichas por encontrarse incompletas, conformando un
total de 392 pacientes como muestra, mayor al numero de muestra calculada en el analisis

estadistico, confiriéndole un nivel de confianza del 95%.

Durante la investigacion fueron evaluados 212 pacientes (54%) del sexo masculino contra
180 pacientes del sexo femenino, en rango de edades de 5 a 12 afos, siendo el grupo

mayoritario los pacientes entre las edades de 5 a 6 afios.

Al realizar el investigador la clasificacién del grado de gravedad, se evidencié que de los
pacientes consultantes a la emergencia 222 presentaron crisis asmética leve, seguida por

102 pacientes con crisis asmatica moderada, y 68 pacientes con crisis asmaticas severas.

Debido a que la medicién de pulsioximetria, como pardmetro para la clasificacién del grado
de gravedad, fue realizada en 228 pacientes (58%) de la muestra total, no se tomo en
cuenta. Asi mismo a ningun paciente se le realizo peak flow, ya que no se cuenta con dicho
equipo en la emergencia de pediatria excluyéndose dicho dato al momento de realizar la

clasificacién de la crisis asmatica.

En relacion a la terapéutica utilizada 318 pacientes (80%), independientemente del grado de
gravedad de la crisis asmatica, fueron tratados con terapia combinada de beta-adrenérgicos

y anticolinérgicos.

Respecto al uso de esteroides en el manejo de crisis asméatica el 15% de la muestra (57
pacientes) fueron tratados con esteroides inhalados, el 23% (92 pacientes) recibieron
esteroides orales y 24% (94 pacientes) recibieron esteroides Intravenosos

independientemente del grado de gravedad de la crisis asmatica al ingreso.

A continuacion se presenta una tabla con la distribucién de los grados de gravedad de la
crisis asmatica en relacién al tratamiento brindado a su ingreso en la emergencia de

pediatria del Hospital General San Juan de Dios.
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Tablano. 1

Terapéutica utilizada segun el grado de gravedad de la crisis
asmatica en pacientes que consultaron a la emergencia del
Hospital General San Juan de Dios durante el 01 marzo 2010 al 28
de febrero 2011.

GRADO DE GRAVEDAD
TRATAMIENTO LEVE MODERADO SEVERO Total
Uso de B- adrenérgico 68 6 0 74
Uso de B-adrenérgico + |, 96 68 318
anticolinérgico
Uso _de esteroide 19 14 24 57
inhalado
Uso de esteroide oral 45 41 6 92
Us_o de esteroide 0 29 65 94
intravenoso
Total 286 186 163 635

Utilizando métodos estadisticos de apoyo se calculd la ji- cuadrada (x?) con 2 grados de
libertad obteniendo el valor para x* = 210 con una p=0.000 siendo los datos significativos.
Asi mismo se calculdé el coeficiente de contingencia con un valor de 0.50 (50%) y el
coeficiente de Cramer con un valor de 0.40 (40%), siendo este ultimo méas especifico.
Correlacionandose dichos valores con la asociacion existente entre el grado de gravedad de
la crisis asmética y la terapéutica brindada en la emergencia de Pediatria. Evidenciando que

el 40% de los pacientes recibi6 tratamiento segun el grado de gravedad de la crisis asmatica.
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VI. DISCUSION Y ANALISIS

En cuanto a las caracteristicas generales de la muestra, se observdé predominio en la
muestra de pacientes de sexo masculino, correlacionandose con los datos epidemioldgicos

del asma bronquial descritos en la literatura. (17)

Por medio de parametros clinicos establecidos por paneles de expertos en el tema alrededor
del mundo, fue posible determinar los grados de gravedad de los pacientes que conformaron
la muestra a estudio en dicha investigacion. (17-22) Encontrando que mas de la mitad de los
pacientes consultantes, presentaban un grado leve de gravedad. Este resultado se
encuentra con relacion directa al enfoque transmitido en cuanto a la educacion curativa de la
salud y no de tipo preventiva, que se difunde en los paises tercer mundistas. Luego del
establecimiento de lineamientos para la identificacion de exacerbaciones asmaticas, fue
posible brindar dentro del plan educacional de los pacientes con asma bronquial, signos de
alarma para la temprana consulta; disminuyendo la presentacion de casos severos a las
emergencias asi como la morbilidad y mortalidad asociadas al asma bronquial, desde 1991
segun datos encontrados en los reportes del National Asthma Education and Prevention
Program (NAEPP).(16)

Al evaluar el uso de pulsioximetria los datos obtenidos indican que su uso se ve determinado
por el grado de gravedad de la crisis asmética de los pacientes, principalmente en los grados
moderados y severos; no siendo una practica rutinaria para todos los pacientes.
Considerandose dicha medicion necesaria de realizar, ya que en diversos estudios se ha
establecido su utilidad para determinar el grado de gravedad de la exacerbacion, respuesta
al tratamiento y necesidad de hospitalizacién como fue evidenciado por Geelhoed et al (21),
Mehta et al (37) y Keogh et al (38).

Llamando aun mas la atencion la falta de disponibilidad de un peak- flow en la emergencia
de un hospital publico de tercer nivel como lo es el Hospital General San Juan de Dios,
limitando los recursos para la atencion de los pacientes y el desempefio adecuado de los
médicos residentes. Ya que se han establecido porcentajes segun el valor del PEF (pico de
flujo expiratorio), para la clasificaciéon del grado de gravedad de las crisis asméticas en las
Guias para el diagnostico y manejo del asma del National Asthma Education and Prevention
Program (NAEPP). (16)
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Al evaluar la terapéutica utilizada en la Emergencia de Pediatria del Hospital General San
Juan de Dios, se puede inferir que, independientemente del grado de gravedad de la
exacerbacion asmatica del paciente, el manejo inicial de eleccion son las nebulizaciones
combinadas (B adrenérgicos y anticolinergicos), obviando el manejo escalonado segun el
grado de gravedad sugerido en numerosos protocolos. (16-19, 23) Evidencidndose en los
valores obtenidos por el coeficiente de Cramer ccr = 0.4 (40%), que Unicamente el 40% de la
muestra recibio tratamiento acorde al grado de gravedad de la crisis asméatica presentada a
su ingreso. Considerandose en consecuencia el uso innecesario de medicamentos, recursos,
alto riesgo para el paciente asociado a efectos adversos y aumento de probabilidad de

reconsultas por recaidas de las crisis asméticas mal tratadas.

Llama la atencion que los pacientes fueron nebulizados con esteroides inhalados como parte
de la terapéutica, siendo este un hallazgo repetitivo en la terapéutica utilizada,
encontrandose fuera de las recomendaciones de manejo para exacerbaciones asmaticas
independientemente del grado de gravedad compardndose con investigaciones realizadas
por Garrett J et al (36) quien concluyé que el uso de dosis altas de esteroides inhalados era
inefectivo en el manejo de las crisis asmaticas y no se deberia de recomendar. Asi mismo el
uso de esteroides orales e intravenosos no se correlaciona al grado de gravedad de la crisis
asmatica, ni se encuentran dentro de los lineamientos establecidos como parte de la
terapéutica en los diversos grados de gravedad de las crisis asmaticas en relacion a

protocolos mundiales.
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6.1 Conclusiones.

6.1.1 De los 392 niflos de 5 a 12 afios que consultan a la emergencia de pediatria del
Hospital San Juan de Dios 222 presentaron crisis asmatica leve, seguida por 102 con crisis

asmatica moderada, y 68 con crisis asmaticas severas.
6.1.2 Con relacion al tratamiento brindado en la emergencia de pediatria del Hospital

General San Juan de Dios, aproximadamente 157 pacientes (40%) recibieron tratamiento en

relacion al grado de gravedad de la crisis asmatica.
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6.2 Recomendaciones

6.2.1 Implementacion de un protocolo de manejo para las exacerbaciones asmaticas,
acorde a las necesidades y recursos con los que se cuenta actualmente, con el fin de

estandarizar las terapéuticas a utilizar.

6.2.2 Se sugiere gestionar con las autoridades correspondientes para la adquisicion del
equipo necesario, para realizar una valoracion integral del paciente a su ingreso a la

Emergencia de Pediatria de Hospital General San Juan de Dios con exacerbacion asmética.

6.2.3 Realizar investigacién a cerca de las causas subyacentes que llevaron al uso de
terapia combinada de nebulizaciones obviando la monoterapia como primera eleccion de

manejo de las crisis asméticas en la Emergencia de Pediatria del Hospital San Juan de Dios.
6.2.4 Se exhorta a la realizacion de supervision respecto al control de calidad de los

medicamentos utilizados para el manejo de crisis asmatica en la Emergencia de Pediatria

de Hospital General San Juan de Dios.
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VIII.  ANEXOS.

Definicion y operacionalizacion de variables.

Grados de gravedad de las crisis asméticas.
a. Global Initiative for Asthma (GINA)

. Algoritmos de manejo de las crisis asmaticas segun grados de gravedad.
a. Asociacion Espafiola de Pediatria.

b. Global Initiative for Asthma (GINA)

Instrumento de recoleccion de datos.
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1. Definicién y operacionalizacién de variables

Variable

Definicion Conceptual

Definicion
Operacional

Tipo de
Variable

Escala de
medicién

Crisis asmatica

inflamacién bronquial
gue causa episodios
recurrentes de
sibilancias, disnea,
sensacion opresiva del
pecho y crisis de tos .se
pueden presentar tres
grados de severidad
progresiva,
caracterizada por:
obstruccion, inflamacién
e hiperreactividad de la
via aérea

Leve

Moderado

Severo

Independiente

Nominal

Tratamiento de la
crisis asmatica

Manejo estandarizado
de la crisis asmatica de
acuerdo al grado de
severidad con que se
presenta el cuadro
inflamatorio.

Beta-adrenérgicos

Anticolinérgicos

Oxigeno

Esteroides (orales e
intravenosos)

Dependiente

Nominal
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2. Grados de gravedad de las crisis asmaéticas.
a. Iniciativa Global para Asma (GINA)

Severidad de las exacerbaciones asmaticas

Lewve IModerads Severa Inminents
paro respiratoric
Disnea Al caminar Al hablar En reposa
Mifo: Nanto debil Mina: na puds
Dificuliad para alimentarse | alimentarse
Pugte eslar Prefiere astar senfady Inclinado hacia adelante
acostado
Lenquaje Crasionss Frases Palabras

Eztada de aleria

Puede estar agitado

Usualmente agitada

Usualmente agitado

Somnaliento ¢ confusa

Fracuancia raspiralona Aurmantada Aumentada Fracuante =304min.
Rangos normales de la fracusncia respiratoria;
Edad F.R.
“EMases =0,
2-12 mases =< BOrmin
1-5 anos <A40min.
-8 anos <A0rmin.
Retraceion de mosculos|  Usuaiments no Usualmente Usualmenta Movimignto loraco-
acoesorics respiracion abdomingl paraddfice
¥ supraeslernal
Sibilancias Moderadas, Fuerte Fuerte Ausencia de sibilancias
usualmente espiratoria
Pulsadmin. <100 100120 =120 Bradicardia
Gula de la frecuencia cardiaca en nifo:
Infantes 2-12meses < 1G0min,
Precscolar 1-2anos =1200min.
Escolar 2-Banos =110min.
Pulso paradojice Alsanie Puede eslar presenta A menudo Su ausencia sugiere
Presente fatiga muscular respiratoria
<10mmhg 10-25mmhg =>25mmhg {adulta)
200410 {nific)
PEF después del Mas B2 60-80% <B0% predicho
broncadilatader o del mejor personal
{=100L/min. adulto)
Palz (aire ambiente) Mormal =BOmmHY «G0mmHg
Usualments Paositle cianosis
no es necesarno
Pacnz =A5mimHy =A5mmHyg =A5mmHg
Sat02 =95% 91-95% =90%

Mola; la prasencia de varios parametros, pero no necesaramante lodos, indica la clasificacidn general de la exacerbacidn
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3. Algoritmos de manejo de las crisis asmaticas segun grados de gravedad.
a. Asociacion Espafiola de Pediatria.

‘ Crisis asmatica ‘

m

LEVE:

* Score 0
* PEF > 70%
* Sat Op > 94%

Salbutamol MDI 1A
peso /3 puff (min 5; max 10)
1-2 tandas

ALTA:
» Salbutameol inh. 5 pufl’/ a demanda, T A

* Valorar: Prednisona oral 1-2 mg'kg
(1-2 dosis) 3-5 dias (siempre en crisis
moderadas). 1A

* Valorar iniciar corticoide inh. {(siempre en
ingresados en U, Q. ¥ en pacientes con asina
“episodica frecuente” ¥ “persistente™) e

rl

MODERADA SEVERA:
* Score 1-4

* PEF < 7T0%

= Sat O, 91 -94%

GRAVE:
* Cianosis
» Alteracion de conciencia
* Sat Oy < 90%

|

+ Salbutamol: 2-3 dosis, cada 20 min | A
MDI: peso/3 pufl (min §; max 10);
NEB: < 20kg=125mg, > 20kg= Smg

- Prednisonaoral 1-2mg/kg T A

+ B.lpratropio MDI (4-8 puff) o neb. (<20 ke:

250pg =20 kg: 500 ug), (2-3 dosis) siz

Score > 4; PEF < 50% Sat O, <91% 1A

+ Oxigenoterapia si < 93%

no mejoria

mejoria

|

ESTABILIZAR
« Via IV.
« Oxigeno / Heliox. I B
» Valorar salbutarmol o adrenalina s.¢. 0,01
mg/kg. 1B I
= Salbutamol + Ipratropio neb continuo
- Sulfato MgIV:40mghks. [ A
= Valorar fraslado UCIP

mejoria)

I] V.
+ Salbutamol neb./ MDI a demanda T A
* Prednisona (vo/iv) 1-2 mgke 2-3 dosis

* Oxigeno [ Heliox IIB

Asociacién Espafiola de Pediatria. Prohibida la reproduccién de los contenidos sin la

autorizacion correspondiente.
Protocolos actualizados al afio 2008. www.aeped.es/protocolos/
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4. Instrumento Recolector de Datos

Instrucciones: circular el hallazgo clinico presentado por el paciente a su ingreso,
Gnicamente uno por numeral.
Seccién | Generalidades.

Edad: sexo: M F
Seccién Il Evaluacion clinica.
1. Disnea:

Ninguna Al hablar En reposo Severa

2. Habla:
Frases largas  Frases cortas Palabras No puede
3. Conciencia:

Posible agitacion Agitacion Confusién

4. Frecuenciarespiratoria

Normal Aumentada > 60 por minuto FR normal

< 2 meses < 60/min.
2-12 meses < 50/min.
1-5 afios < 40/min.
6-8 afnos < 30/min.

5. Uso de musculos accesorios

Ninguno Uso de masculos intercostales Retracciones subcostales y

supraesternales
6. Sibilancias:
Moderadas al Toda espiracion Inspiracion / Ausencia
final espiracion Audibles espiracion sibilancias
7. Pulso lat / min:
Normal  Aumentado Muy aumentado FC normal

Lactantes 2-12 meses < 160/min
Preescolares 1-2 afios < 120/min
Escolares 2-8 afos < 110/min
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8. Sa02%

> 95% 91-95% < 91% No se evalla

9. Medicién de peak flow

Si No

Secciéon Il Tratamiento

1. Uso de oxigeno

Si No

2. Uso de Nebulizaciones

Salbutamol Si No

Salbutamol y Si No
Bromuro Ipratropium

Esteroide inhalado Si No

3. Uso esteroides sistémicos (intravenosos)

Si No

4. Uso de esteroides orales

Si No
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IX. PERMISO DEL AUTOR PARA COPIAR EL TRABAJO

El autor concede permiso para reproducir total o parcialmente y por cualquier medio

la tesis titulada:

“Estrategias de manejo de crisis asméatica realizadas en la Emergencia de

Pediatria del Hospital General San Juan de Dios”
para propoésitos de consulta académica. Sin embargo, quedan reservados los

derechos del autor que confiere la ley, cuando sea cualquier otro motivo diferente al

gue se sefiala lo que conduzca a su reproduccion o comercializacion total o parcial.
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