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ACD: asma de control dificil.

ARLT: antagonistas de los receptores de los leucotrienos.
FEM: flujo espiratorio maximo.

FE,,: 6xido nitrico en aire espirado.

FEV,: volumen espiratorio maximo en el primer segundo.
GCC: glucocorticoide.

HRB: hiperrespuesta bronquial.

IDM: inhalador de dosis medida.

im: intramuscular.

INH: inhalada.

INHAL: inhalocdmara, aerocamara o camara de inhalacion.

iv: intravenosa.

LABA: agonistas-@, adrenérgicos de accién larga.
NEB: via nebulizada.

NNT: ndmero necesario de pacientes que se debe tratar.
PaCO,: presién arterial de anhidrido carbénico.
Pa0,: presion arterial de oxigeno.

SABA: agonistas-f, adrenérgicos de accién corta.
Sa0,: saturaci6n arterial de oxihemoglobina.

sc: subcutdnea.

UCI: unidad de cuidados intensivos.

VNI: ventilacién mecanica no invasiva.

vo: via oral.

*Autor para correspondencia.
Correo electronico: vplaza@santpau.cat (V. Plaza Moral).

Introduccion

El asma es una enfermedad crénica de amplia prevalencia mun-
dial. A pesar de la eficacia y la seguridad de su tratamiento actual, la
gran mayoria de los pacientes estan insuficientemente controlados.
Aunque algunos estudios sugieren un descenso de su morbimortali-
dad, todavia hoy muchos pacientes presentan exacerbaciones de tal
magnitud que pueden poner en riesgo sus vidas y requieren una in-
mediata atencién en los servicios de urgencias.

Dentro de la fructifera colaboracién entre las areas o secciones de
asma de la Sociedad Espafiola de Neumologia y Cirugia Toracica
(SEPAR)y de la Asociacién Latinoamericana del Térax (ALAT), destaca
el Proyecto EAGLE, acrénimo en espafiol de Estudio del asma grave en
Latinoamérica y Espafia’. Este estudio tuvo, entre otros objetivos, de-
terminar las caracteristicas clinicas de mas de 3.000 pacientes que
presentaron una exacerbacidn asmatica grave y las relacionadas con
la calidad de la asistencia médica ofrecida por los 19 centros hospita-
larios participantes de Latinoamérica y Espafia durante un periodo de
10 afios. El estudio puso de manifiesto algunas importantes carencias
asistenciales, como por ejemplo el escaso uso de la medicién objetiva
de la gravedad de la exacerbacién y, en consecuencia, el estableci-
miento de un tratamiento ajustado a aquélla. Esto fue verdad tanto en
Espafia como en Latinoamérica, y lo que es peor, no se pudo verificar
ninguna mejoria durante el periodo de estudio.

Otro aspecto motivador del desarrollo de este consenso ha sido
comprobar que las guias internacionales sobre asma, aunque desarro-
lladas seglin metodologias mas o menos rigurosas, presentan impor-
tantes carencias o incongruencias que pueden comprometer la validez
de sus recomendaciones respecto al tratamiento del paciente con una
exacerbacién asmatica

Por lo tanto, pese a los incuestionables avances terapéuticos actua-
les sobre la enfermedad, todavia quedan aspectos subsidiarios de me-
jora. Entre éstos, la adecuada asistencia de los pacientes con una

0300-2896/$ - see front matter © 2010 SEPAR. Publicado por Elsevier Espafia, S.L. Todos los derechos reservados



G.J. Rodrigo et al / Arch Bronconeumol. 2010;46(Supl 7):2-20 3

exacerbacién asmatica. En consecuencia, esta guia va dirigida a todos
los profesionales de la salud de ambos lados del Atlantico, quienes se
enfrentan diariamente con el desafio que implica el adecuado manejo
terapéutico de estos episodios. Confiamos que el presente documento,
la Guia ALERTA (América Latina y Espafia: Recomendaciones para la
prevencién y el Tratamiento de la exacerbacién Asmatica), consensua-
do entre expertos pertenecientes a la ALAT y a la SEPAR, sirva para paliar
las carencias asistenciales de nuestros respectivos ambitos geograficos.

Finalmente, ALERTA 2 constituye la primera version revisada de la
guia, en un intento de mantenerla actualizada y atin mejorarla. Asi, se
han introducido modificaciones en la metodologia utilizada para cla-
sificar la evidencia y hacer las recomendaciones, asi como en los capi-
tulos de prevencion y tratamiento.

Clasificacion de la evidencia

La evidencia que aparece referenciada a lo largo de la guia fue ca-
tegorizada en cuatro niveles (A, B, C, D) segiin la calidad metodolégica
de los estudios involucrados o confianza en los resultados (tabla 1).
Asi, la categoria A corresponderia a una calidad alta y abundante, y es
improbable que estudios posteriores modifiquen los resultados dis-
ponibles. Por el contrario, la categoria D corresponde a una calidad
muy baja, y es probable que estudios posteriores modifiquen los re-
sultados, e incluso la direccién del efecto.

Las recomendaciones se graduaron de acuerdo con la calidad (con-
fianza en los resultados) de los estudios disponibles en: a) recomen-
daciones fuertes (R1), basadas en evidencia de la mas alta calidad, y b)
recomendaciones débiles (R2), basadas en evidencia de menor cali-
dady, por tanto, con un grado significativo de incertidumbre.

Términos y definicion de exacerbacion

Las exacerbaciones del asma (ataques o crisis de asma o asma
aguda) son episodios caracterizados por un aumento progresivo
en la dificultad para respirar, sensacion de falta de aire, sibi-
lancias, tos y opresion toracica, o una combinacién de estos sin-
tomas. A esto se le agrega una disminucién en el flujo de aire
espirado, que puede documentarse y cuantificarse a través de la
medida de la funcién pulmonar (volumen espiratoria maximo en
el primer segundo [FEV,] o flujo espiratorio maximo [FEM])*. La
gravedad de la crisis puede oscilar desde episodios leves que pa-
san casi desapercibidos para el paciente hasta otros de extrema
gravedad que pueden poner en riesgo su vida (condicion deno-
minada asma casi fatal o de riesgo vital) o incluso en ocasiones
producir su fallecimiento (asma fatal).

Si bien la medida de la funcion pulmonar es el indicador mas
confiable de la limitacién en el flujo aéreo, la evaluacion de los
sintomas puede ser, sin embargo, una medida mas sensible del
comienzo de una exacerbacioén debido a que el incremento de
éstos, por lo general, precede al deterioro espirométrico**. Sin
embargo, debe tenerse en cuenta que una proporcion significati-
va de los asmaticos puede presentar una disminucién en la per-
cepcion a la obstruccién de la via aérea, lo que puede conducir a
que estos pacientes tengan una disminucién significativa de la
funcién pulmonar sin un cambio de los sintomas)®. Esta situacién
afecta especialmente a los pacientes con antecedentes de asma
casi fatal y también es mds probable en los varones”.

El término “estado de mal asmatico” (status asmaticus), ac-
tualmente menos utilizado, hace referencia a una crisis de extre-
ma gravedad y de duracién prolongada. Por otro lado, la
denominacién de asma de riesgo vital o casi fatal engloba a las
crisis definidas por la presencia de eventos tales como parada
cardiorrespiratoria, intubacion orotraqueal y ventilacién mecani-
ca, requerimiento de ingreso a una unidad de cuidados intensi-
vos (UCI), asi como la presencia de hipercapnia > 50 mmHg y/o
acidemia con pH < 7,30)%°. También la denominada asma aguda

Tabla 1
Clasificacién de la evidencia empleada

A RS con o sin MA y EAC con riesgo bajo de sesgo. La evidencia proviene
de un ndmero sustancial de estudios bien disefiados y con un patrén
consistente de hallazgos

B RS con o sin MA y EAC con riesgo moderado de sesgo. La evidencia proviene
de un nimero limitado de estudios y/o resultados inconsistentes

C La evidencia proviene de estudios no aleatorizados, observacionales,
o0 no controlados

D Experiencia clinica o literatura cientifica que no puede incluirse
en la categoria C

EAC: estudios aleatorizados y controlados; MA: metaanalisis; RS: revisiones siste-
maticas.

Modificada de: Global Strategy for Asthma Management and Prevention. Revised
2008.

epidémica, definida como la ocurrencia simultanea en el espacio

y el tiempo de un ndmero anormalmente elevado de pacientes E
con crisis asmatica, se ha comunicado en por lo menos una doce-
na de lugares diferentes en el mundo™.

En términos de evolucién temporal, existen dos escenarios pa- B

togénicos diferentes en la progresién de la exacerbacién asmatica.
Cuando el factor predominante es la inflamacion de la via aérea,
los pacientes presentan un deterioro clinico y funcional lenta-
mente progresivo (medido en horas, dias y alin en semanas) que
constituye la crisis asmatica tipo [ o de evolucién lenta. La preva-
lencia de este tipo de crisis se encuentra entre el 80-90% de las
producidas en adultos que consultan en urgencias. El factor de-
sencadenante mas frecuente esta constituido por las infecciones
respiratorias altas; estos pacientes presentan una respuesta te-
rapéutica lenta y mas dificultosa. En el segundo escenario, el
broncospasmo es el mecanismo predominante; los pacientes pre-
sentan una crisis asmatica tipo 2 o de evolucién rapida, también
denominada asma asfictica o hiperaguda, caracterizada por una
evolucién menor a las 3-6 h tras el comienzo de los sintomas,
aunque rara vez de minutos. Los alérgenos respiratorios, el ejer-
cicio y el estrés psicosocial son los desencadenantes habituales.
A pesar de la mayor gravedad inicial, estos pacientes muestran
una respuesta mas rapida al tratamiento y necesitan hospitaliza-
cién de forma menos frecuente®12,

RESUMEN

1. La exacerbacion asmatica se define como la agudizacién de la
enfermedad caracterizada por un aumento progresivo en la di-
ficultad para respirar, sensacion de falta de aire, sibilancias, tos
y opresion toracica, o una combinacién de todos estos sinto-
mas, ocasionada por la obstruccién intensa del flujo aéreo.

2. Laintensidad de la crisis puede oscilar desde episodios leves
hasta otros de extrema gravedad que pueden poner en riesgo la
vida del paciente.

3. De acuerdo con el tiempo de evolucion, se pueden diferenciar
las crisis asmaticas en: tipo 1 o de evolucién lenta y tipo 2 o de
evaluacion rapida o hiperaguda.

Epidemiologia

El asma es una enfermedad crénica de las vias aéreas que cur-
sa con episodios recurrentes de exacerbacidon, en ocasiones muy
graves. Si bien el tratamiento de mantenimiento de la enferme-
dad tiene como primer objetivo prevenirlas, éstas no son infre-
cuentes. Representan una de las causas mas frecuentes de
consulta en los servicios de urgencias (del 1 al 12% de todas las
consultas) y de ellas entre el 20 y el 30% requiere hospitaliza-
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cién®-16, Se estima que en los Estados Unidos de Norteamérica se
atienden aproximadamente dos millones de episodios de agudi-
zacion asmatica al afio en los servicios de urgencias". En conse-
cuencia, la carga econémica que ello ocasiona es muy elevada 'y
representa por lo menos un 50% del coste total que la asistencia
de la enfermedad conlleva's-2',

Diversos estudios recientes muestran que existe un significa-
tivo descenso en las tasas de mortalidad por asma en los Gltimos
afios??, Hasta un 36 % de la poblacién asmatica puede experimen-
tar anualmente exacerbaciones, de diferente intensidad, inclui-
dos los pacientes con un asma persistente leve?. El riesgo para
presentarlas se relaciona con el nivel de gravedad clinico, funcio-
nal y de inflamacién eosinofilica basal del asma, insuficiente tra-
tamiento preventivo antiinflamatorio y mal cumplimiento por
parte del paciente con el tratamiento prescrito®42°,

Las mujeres tienen el doble de riesgo en comparacién con los
varones de ingresar en un hospital por una exacerbacién asmati-
ca’’; en las mujeres que presentan un asma mal controlada, el
riesgo de presentar una crisis de asma de riesgo vital o fatal es
mayor en el primer dia de la menstruacién®'. Los posibles desen-
cadenantes son multiples; entre éstos, destacan las infecciones
virales del tracto respiratorio superior, particularmente los rino-
virus®, los aeroalérgenos (pélenes y esporas de hongos)* y los
cambios climaticos®4. Existe una significativa mayor proporcién
de exacerbaciones en las estaciones frias del afio, especialmente,
en otofio e invierno',

RESUMEN

éxito terapéutico. De acuerdo con el grado de control, se ha pro-
puesto una clasificacién que incluye el asma controlada, parcial-
mente controlada e incontrolada (tabla 2). El asma incontrolada
seria aquella en la que, a pesar de una estrategia terapéutica ade-
cuada a su nivel de gravedad, las manifestaciones clinicas no se
ajustan a los criterios definidos como control de la enfermedad.
No obstante, esta clasificacién no se ha validado clinicamente.
Sin embargo, algunos pacientes con asma pueden llevar un buen
control de los sintomas y de la funcién pulmonar, y al mismo
tiempo presentar exacerbaciones frecuentes, o viceversa. En con-
secuencia, recientemente se ha impuesto en la evaluacién del
control una diferenciacién entre los dominios control actual y
riesgo futuro (fig. 1). Este concepto dual del control resulta im-
portante, ya que se ha documentado que ambos componentes
pueden responder de forma distinta al tratamiento®”. Por ejem-
plo, algunos pacientes pueden tener un buen control diario del
asmay, sin embargo, presentar exacerbaciones.

Finalmente, se entiende por gravedad, la intensidad del trata-
miento requerido para obtener un control adecuado del asmaZ°.
En consecuencia, su evaluacién se lleva a cabo durante el trata-
miento. Asi, mientras el asma intermitente se definiria por el uso
de sélo agonistas beta de corta duracién, en el otro extremo, el
asma grave implicaria un tratamiento de intensidad alta con do-
sis elevadas de glucocorticoides (GCC) inhalados, agonistas beta
de larga duracién y GCC sistémicos, asi como otras terapéuticas.

Los métodos que cuantifican el grado de control se agrupan en:

Datos clinicos (cuestionarios estandarizados de sintomas)

Son de caracter compuesto (varios items o reactivos), lo que incre-
menta la validez en comparacién con las diferentes medidas aisla-
das*s. Entre éstos:

1. Laexacerbacion asmatica es muy frecuente y conlleva una ele-
vada carga social y econémica.
2. Elriesgo para presentarla se relaciona con el nivel de gravedad

clinico, funcional, respiratorio y de la inflamacién bronquial, . . .
P y d - El ACQ (cuestionario para medir el control del asma)* consta

con un tratamiento preventivo antiinflamatorio insuficiente y . . . . C
L . de 7 items. Cinco hacen referencia a los sintomas en el curso
con un mal cumplimiento del tratamiento por parte del pa- L . e g
ciente de la altima semana, uno interroga sobre la utilizacion de la
. . . . medicacién de rescate y el Gltimo evalia la funcién pulmonar
3. Los desencadenantes mds frecuentes son las infecciones virales . L ~
S P p (FEV,). Existe una adaptaci6n al espafiol (http://www.qoltech.
(rinovirus), los aeroalérgenos (pélenes y esporas de hongos) y . . e
. . co.uk/Asthmal.htm) y versiones simplificadas que aportan
los cambios climaticos. . - o
informacién de similar grado®.
- Recientemente, se ha publicado el ACT (prueba de control del C

asma)*. Esta constituido por 5 preguntas relativas a las 4 alti-
mas semanas que interrogan sobre la frecuencia de los sinto-
mas, la repercusién de la enfermedad sobre las actividades
habituales en el trabajo, los estudios o en el hogar, la utiliza-
cién de la medicacién de alivio y la percepcion subjetiva del
control por parte del paciente. Cada pregunta puede obtener
una puntuacién del uno al cinco. Una puntuacién < 20 indica
mal control, entre 20 y 24 se delimita el buen control y
25 puntos demuestran un control maximo. Es facil de realizar,

Prevencion de la exacerbacion

Control del asma

El asma es una enfermedad que, aunque no tiene cura, en el
momento actual resulta controlable en la mayoria de los casos. El
término control se utiliza para describir el grado en que las mani-
festaciones de la enfermedad se han reducido o minimizado por
la intervencion terapéutica®. En consecuencia, refleja el grado de

Tabla 2
Niveles de control de la enfermedad asmatica

Caracteristicas Controlada Parcialmente controlado (algiin signo Incontrolada

presente en cualquier semana)

Sintomas diarios Ninguno (2 o menos

por semana)

Mas de 2 por semana

Limitacién de las actividades Ninguna Alguna

Sintomas nocturnos/despertares Ninguno Alguno Tres 0 mas signos de asma parcialmente controlada

presentes en cualquier semana
Necesidad de tratamiento de rescate Ninguna (2 o menos

por semana)

Mas de dos por semana

Funcién pulmonar (PEF o FEV,) Normal < 80% del predicho o mejor valor personal

Exacerbaciones Ninguna Una o mas por afio Una en cualquier semana

FEV,: volumen espiratorio maximo en el primer segundo; PEF: peak expiratory flow (pico de flujo espiratorio).
Modificada de: Global Strategy of Asthma Management and Prevention, 2006.
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tiene una buena correlacién con el ACQ y detecta cambios
evolutivos que son aceptables para el paciente y su médico*#2,
Recientemente, se ha validado al espafiol*? (disponible en:
http://www.asthmacontrol.com/index_es). Una evaluacién
posterior de la version en espaiiol sugiere que la prueba pre-
senta una estructura unidimensional y deberia utilizarse jun-
to a una medida objetiva de la funcién pulmonar*.

El cuestionario PCAQ (prueba de percepcion del control del

pobre control®. No obstante, un reciente metaanalisis ha
cuestionado su utilidad al no afiadir beneficios al seguimiento
tradicional definido por las guias®'. Tanto la determinaci6n del
FE,,, como el recuento de los eosinéfilos en el esputo induci-
do, son superiores a las aproximaciones tradicionales en la
valoracién del control, si bien la determinacién del FE, resul-
ta mas facil de realizar®2.

- Andlisis del condensado exhalado®. Todavia esta por determi-

. . C . S PO . C
asma)® se ha comportado como una medida predictora en la nar su eficacia y aplicabilidad real fuera del &mbito de la in-
utilizacién de recursos“. En la misma linea, y utilizando el vestigacion.

ACT como medida de control y percepcioén de éste, se han ob-
tenido datos que indican una disminucién en las puntuacio- Métodos combinados
nes de percepcién y del control, entre los pacientes con un
rango etario entre los 41 y los 50 afios, sin que exista una aso- Emplean una combinacién de varios de los métodos antes C
ciacién entre las caracteristicas personales ni la estrategia te- descritos. Asi, se ha propuesto un sistema de puntuacién combi-
rapéutica empleada®. Por el momento, no existe una version nado con la medicién de tres variables®*: clinicas (preguntas so-
en espafiol del cuestionario. bre frecuencia de sintomas), funcién pulmonar (FEV, 0 FEM) e
inflamacion (recuento de eosinéfilos en esputo).
Funcién pulmonar
- i . RESUMEN Y RECOMENDACIONES
Las mediciones de la funcién pulmonar (FEV,, FEM e hiperres- C
puesta bronquial [HRB] inespecifica) no tienen una buena corre- . .
. P . .. . . Se entiende por control del asma el grado en que las manifesta-
lacién con los sintomas ni con determinaciones de otras variables . . .
8 o ciones de la enfermedad se han reducido o minimizado por el
sobre el control“. Sin embargo, pueden ayudar al compararse . iy
. . s L . tratamiento. Su evaluacion comprende el control actual y el
con datos previos del paciente*’y su variabilidad proporcionar riesgo futuro
datos relevantes sobre cémo se alcanza el control o su estabili- ) . . . . .
. . . . R . El grado de control se puede determinar mediante: cuestionarios
dad. La realizacion de espirometrias seriadas o la monitorizacién ; . P o .
e . . . validados y estandarizados de sintomas asmaticos; las variaciones
domiciliaria del FEM es particularmente til en pacientes con A ]
. - . s . de la funcién pulmonar (FEV, y FEM), y marcadores de la inflama-
una baja percepcioén de sus sintomas>. Los pacientes tratados A . : R
. P . . cion incruentos (eosinofilia en esputo y FE,,). Su determinacion
con estrategias terapéuticas ajustadas a las variaciones en la PC,, . . - .
. . P ayuda a diferenciar entre asma bien, parcial o mal controlada (R2).
complementada con sintomas, tienen un control mas estable que S . . -
. . s . La aplicacién de cuestionarios validados (ACQ y ACT) propor-
los tratados con estrategias convencionales®. . . p
ciona puntuaciones sobre el control, que detectan cambios evo-
. s lutivos sobre el control (R2).
Marcadores de la inflamacion {12)
- Lacantidad de eosinéfilos en el esputo inducido ha demostra-
o iy 5 C . .
do su eficacia en la valoracién del control®?, logrando reduc- Tratamiento farmacologico
ciones significativas de la eosinofilia en esputo y un menor
ntmero de exacerbaciones graves e ingresos hospitalarios en El objetivo del tratamiento de mantenimiento del asma es al- B
comparacién con otras estrategias>>. canzar el control de la enfermedad. Uno de los criterios, sin duda
El 6xido nitrico en aire espirado (FE,,) ha demostrado su uti- B el mas relevante, de este control es prevenir la exacerbacién o
lidad en el ajuste del tratamiento esteroideo’*6, en predecir crisis de asma. No obstante, aunque relacionados, los términos
los cambios del control*, en valorar la intensidad y el con- asma controlada y prevencién de la exacerbacién no son equiva-
trol®, y en predecir las exacerbaciones>® conjuntamente con lentes y los diversos tratamientos de mantenimiento utilizados
el FEV,. La medicién aislada de FE, bronquial y alveolar pro- no proporcionan por igual un adecuado control y una prevencion
porciona un mayor poder discriminativo entre un buen y un eficaz de la exacerbacion”e,
Control del asma
Alcanzar [ Reducir
Control actual Riesgo futuro
A A
Definido por Definido por
. Medicacion Empeoramiento/ :
Sintomas &5 Alie TR Exacerbaciones
ARG Funcién Disminucién de la Efectos adversos
pulmonar funcion pulmonar del tratamiento
Figura 1. Niveles de control de la enfermedad asmatica.
Modificada de Taylor et al®.
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Farmacos empleados en el tratamiento preventivo de la exacerbacién (o de manteni-
miento), segtn el nivel de control del asma. En todos los niveles se utilizaran agonistas
B,-adrenérgicos de accién corta a demanda, segiin la necesidad establecida por el pro-

pio paciente
Nivel de Primera opcién terapéutica Alternativa
control
[ SABA (a demanda)
1l GCC (< 500 pg/dia) ARLT
GCC (a demanda)
il GCC (< 500 pg/dia) + LABA GCC (< 500 pg/dia) + ARLT
GCC (> 500 pg/dia)
I\ GCC (> 500 pg/dia) + LABA GCC (< 500 pg/dia) + LABA y
e ARLT o
o teofilina
\Y GCC (> 500 pg/dia) + LABA y
e ARLT o
o Teofilina
VI (ACD) GCC (> 500 pg/dia) + LABA + ARLT o teofilina y

e GCC por via oral (en ciclos fijos, en la menor dosis posible)
e Omalizumab (en pacientes con asma alérgica grave mal controlada)

ACD: asma de control dificil; ARLT: antagonistas de los receptores de los leucotrie-
nos, orales (montelukast, zafirlukast); GCC: glucocorticoides, inhalados (beclometasona,
budesdnida, fluticasona, ciclesonida); LABA: agonistas §,-adrenérgicos de accion larga,
inhalados (salmeterol, formoterol); SABA: agonistas B,-adrenérgicos de accién corta
(salbutamol, terbutalina).

Tratamiento de mantenimiento segin el grado de control

Los farmacos se administraran segin el nivel de control (y de
gravedad) de la enfermedad, empleando para ello el menor

nimero de medicamentos y dosis posibles para conseguir y
mantener un adecuado control. La tabla 3 resume los farmacos
recomendados segtn el nivel de control. Dada la naturaleza in-
flamatoria de la enfermedad, los GCC inhalados (budesénida, flu-
ticasona, beclometasona, ciclesonida), inicialmente a dosis bajas
(<500 pg al dia), constituyen el grupo farmacolégico de eleccién
y el primer tratamiento (nivel 2)%, Si no se alcanza un control
6ptimo (nivel 3), 1a adicién de agonistas-g, adrenérgicos de ac-
cién larga (LABA) (salmeterol o formoterol) a los GCC disminuye
el nimero de exacerbaciones, controla mejor los sintomas e in-
crementa la funcién pulmonar®-7. En dicho caso es recomenda-
ble administrarlos combinados en un solo dispositivo; ello puede
conllevar una mayor cumplimiento por parte del paciente”. Si

persiste un control insuficiente, se incrementaran las dosis de
GCC (nivel 4) de la combinacién de farmacos empleada. Poste-
riormente (nivel 5), si no se alcanza el control se afiadira un ter-
cer farmaco, teofilina’ o antagonistas de los receptores de los

leucotrienos (montelukast o zafirlukast)”. En el dltimo nivel, el

asma de control dificil (nivel 6), se emplearan ciclos, ajustados a
la minima dosis necesaria, a veces permanentes, de GCC orales;

en los pacientes con asma alérgica grave mal controlada, se afia-
dird omalizumab (bloqueador de la inmunoglobulina E), que en
algunos pacientes disminuye la necesidad de GCC orales y el na-

mero de exacerbaciones?7>, En todos los niveles se afiadiran, a de-
manda del propio paciente, agonistas-g, adrenérgicos de accién

corta (SABA) (salbutamol, terbutalina) como medicacién de alivio
(orescate). Estudios recientes han mostrado que la administracién
a demanda también de GCC inhalados en el asma leve o intermi-
tente puede proporcionar una cierta accién controladora”,

Estrategias terapéuticas del tratamiento de mantenimiento

Se han propuesto diferentes estrategias para la administracién de
los farmacos preventivos del tratamiento de mantenimiento para ba-
sicamente los pacientes de los niveles de control III, IV y V. Las mas
referenciadas, son:

Blisqueda del control total. Dirigida a controlar absolutamen-
te la enfermedad, establecida por la ausencia de todos los sin-
tomas asmaticos, sin necesitar medicacién de alivio y con una
funcién pulmonar normal. Utiliza combinaciones de GCCy
LABA inhalados en el tratamiento de mantenimiento y ago-
nistas-g, adrenérgicos de accion rapida como tratamiento de
alivio. Para alcanzar el control total, se emplean las dosis de
GCC necesarias®.

SMART. Acrénimo del inglés strategy maintenance and reliever
therapy (estrategia de mantenimiento y de alivio para el trata-
miento del asma). Administra en un solo inhalador Turbuha-
ler®, formoterol y budesénida, tanto para el tratamiento de
mantenimiento como para el de alivio. El propio paciente es-
tablece, a demanda, la cantidad de dosis de alivio que se debe
administrar de la misma combinacién (con un maximo diario
infranqueable). Diversos estudios han constatado una mayor
eficacia en la prevencion de exacerbaciones y un mejor con-
trol de la enfermedad, con un menor consumo de esteroides,
tanto inhalados como orales, asi como un menor uso de medi-
cacién de rescate, en comparacion con otras estrategias’s-5°,

- Tratamiento segin el control de la inflamacién. El empleo y la

dosificacién de los farmacos preventivos habituales regulados
segtn el grado de inflamacién bronquial, establecido median-
te métodos no invasivos, como recuento de eosindfilos en es-
puto>3*#' y grado de HRB no especifica®!, proporcionan una
reduccién significativa del nimero de exacerbaciones en
comparacién con las estrategias clasicas de tratamiento.
Tratamiento antiinflamatorio combinado. El objetivo es tratar
la inflamacién bronquial mediante la combinacién de dos an-
tiinflamatorios, GCC inhalados y montelukast por via oral
(vo)™#2, Ello permitiria reducir la dosis utilizada de GCC inha-
lado. No obstante, la eficacia de dicha estrategia en compa-
racién con otras (GCC mas LABA inhalados) ha mostrado
resultados dispares®384,

Otros tratamientos

- Inmunoterapia. En pacientes bien seleccionados, con sensibi-

lizacién a un solo alérgeno (de preferencia pélenes), jovenes,
con rinitis y asma no grave alérgicas y pobre respuesta al tra-
tamiento convencional, puede conseguir una reduccién en el
ntimero de exacerbaciones®.

- Vacunacién antigripal (influenza). La reciente evidencia dis-

ponible no avala su indicaci6n®6#,

- Vacunacién antineumocécica. No existe evidencia que la sus-

tente®s,

RESUMEN Y RECOMENDACIONES

El tratamiento de mantenimiento, ajustado al nivel de control
de la enfermedad, es la estrategia mas eficaz para prevenir las
exacerbaciones (R1).

. Los GCCinhalados son el grupo terapéutico de mayor relevancia en

el tratamiento preventivo. Se afiadira un agonista-f, adrenérgico
de accién larga inhalado, si el asma persiste mal controlada (R1).

. Los farmacos preventivos pueden administrarse segtin diferen-

tes estrategias: tratamiento de mantenimiento y de alivio con
un solo dispositivo (SMART), bisqueda del control total y trata-
miento segun el control de la inflamacién.

Educacion

Se entiende como tal, la ensefianza de los conceptos y las habi-

lidades necesarios para que los pacientes puedan implicarse activa-
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Tabla 4
Informacion y habilidades basicas que debe aprender un paciente con asma

1. Conocer que el asma es una enfermedad crénica y necesita tratamiento
continuo aunque no cause molestias
Saber las diferencias que existen entre inflamacién y broncoconstriccién

w N

de la obstruccién

Reconocer los sintomas de la enfermedad

Usar correctamente los inhaladores

Identificar y evitar en lo posible los desencadenantes

Monitorizar los sintomas y el flujo espiratorio maximo

Reconocer los signos y sintomas de agravamiento de la enfermedad
(pérdida del control)

Actuar ante un deterioro de la enfermedad para prevenir una crisis o una
exacerbacion

0O N D 0o

©

Diferenciar los farmacos “controladores” de la inflamacién de los “aliviadores”

mente e incrementen su nivel de cumplimiento o adhesién al
tratamiento prescrito. Con ello, se pretende mejorar el grado de
control de la enfermedad. Cuando éste se alcanza, se reduce el ries-
go de presentar una exacerbacion, ésta, en el caso de presentarse,
es de menor intensidad, aumenta la calidad de vida del paciente y
se reducen los costes sanitarios®. La estrategia educativa se susten-
ta en dos pilares fundamentales: la transmision de la informacion
junto con la adquisicién de las habilidades necesarias por parte del
paciente y conseguir un cambio de su conducta, imprescindible
para que traslade lo aprendido a la practica diaria®-",

La concordancia educador-paciente es un elemento esencial
en el programa educativo. Se entiende como tal el acuerdo al que
hay que llegar, después de una negociacion entre el paciente y el
profesional de la salud, que tiene en cuenta las creencias y las
expectativas del enfermo, determinando dénde, cuindo y cémo
se ha de tomar la medicacién. Supone un reconocimiento por
parte de los profesionales de que el paciente tiene la capacidad
suficiente para tomar decisiones®%,

La educacidén es un proceso continuo, que debe mantenerse
en todas las visitas de seguimiento, con la participacién de todos
los agentes sanitarios responsables del paciente®, Es aconseja-
ble que el personal de enfermeria, convenientemente formado,
intervenga en dicho proceso y que todos los profesionales trans-
mitan los mismos mensajes.

Contenidos y habilidades educativas en el asma

Los puntos basicos son la informacién y el aprendizaje de una
serie de habilidades basicas por parte del paciente. Estos se des-
criben en la tabla 498-101,

Planes de accion para el autocontrol en el tratamiento
del asma

Son un conjunto de instrucciones escritas para cada paciente
(plan de accién), de forma individualizada, teniendo en cuenta la
gravedad de su asma y el tratamiento necesario para su control.
Se aplicardn en el automanejo del enfermo ante el deterioro de
su enfermedad. El grado de control, en los que se basara el plan
de accién, se puede evaluar tanto por la gravedad y la frecuencia
de los sintomas asmaticos, como a través del registro domicilia-
rio diario del FEM, dependiendo de las preferencias de los pa-
cientes o del médico. Su principal objetivo es la deteccién
temprana del agravamiento del asma y la rapida instauracién de
acciones para su rapida remision#9.96100.102,

Si bien todos los pacientes deberian poseer un plan de accion,
es inexcusable en aquéllos con asma persistente moderada o gra-
ve, con asma variable (1abil), de control dificil, con frecuentes vi-
sitas a urgencias y/o ingresos hospitalarios, con una baja
percepcién de la obstruccién bronquial (disnea) o de los sinto-
mas de agravamiento de su asma01103.104,

Consta de dos partes basicas®1021% e] tratamiento habitual en
situacion clinica estable y la actuacién que se debe realizar en
caso de deterioro del asma, que se distribuye en cuatro apartados
(fig. 2):

- Cuando debe incrementar su tratamiento, evaluando el grado
de control de su asma.

- Cémo debe incrementar el tratamiento, con referencia escrita
de las dosis y duracién en dias de éste.

- Cuando debe pedir ayuda médica u hospitalaria, anotando los
teléfonos de contacto, y en caso de no mejorar en un nimero
establecido maximo de dias, debe especificar las instruccio-
nes complementarias que deben ponerse en marcha.

- Situacién de emergencia grave (pérdida importante del con-
trol), especificando los sintomas de alerta y las acciones que
deben emprenderse. Incluye tanto el tratamiento, como don-
de solicitar ayuda médica. Debe figurar de forma explicita el
incremento de la medicacion de alivio o rescate y una pauta o
ciclo corto con GCC por vo.

Se revisara siempre, en cada visita programada o no progra-
mada y en el ingreso hospitalario y/o visita en el servicio de ur-
gencias. Antes del alta hospitalaria, el paciente demostrarad una
técnica de inhalacién adecuada para toda la medicacién prescri-
ta. Al alta se administraran normas educativas breves y simples
para el paciente y su familia'%6%7, y se remitira el enfermo a su
médico habitual (antes de las cuatro semanas tras la exacerba-
cién)o6102,

RESUMEN Y RECOMENDACIONES

1. Los programas educativos estructurados e individualizados que
incorporan planes de accion para el autocontrol aminoran el
incumplimiento terapéutico, una de las causas mas frecuentes
del mal control y de exacerbacién (R1).

2. Los planes de accién deben administrar informacion escrita de
como y cuando modificar la medicacién y como obtener ayuda
médica si el asma se agrava. Hay que hacer constar siempre el
nivel de actuacién y una pauta corta autoadministrada de GCC
por via ora Isi es necesario (R1).

3. Lavaloracién de los sintomas o de la medida del FEM sirven por
igual para establecer los niveles de actuacién (R2).

4. El plan de accién es indispensable en los pacientes con asma
persistente moderada o grave, asma de control dificil, hiperfre-
cuentadores hospitalarios, con riesgo vital y en los que perciben
mal los sintomas de agravamiento (R2).

5. El plan de accidn establecido se revisara siempre en cada visita
o ingreso hospitalario (R2).

Diagnostico y evaluacion de la gravedad de la exacerbacion

Tiene como objetivo adaptar, de forma individual, la pauta te-

rapéutica e identificar los pacientes con mayor riesgo?. Este pro-
ceso requiere el andlisis de diferentes medidas de valor desigual
(tabla 5). El reconocimiento inadecuado o la ausencia de medidas
objetivas son algunas de las causas mas frecuentes de fracaso
terapéutico'®, La valoracion de la crisis debe realizarse en dos
momentos, al inicio (evaluacién estatica) y tras el tratamiento
(evaluacién dinamica).

Evaluacion inicial (estdtica)

Incluira los siguientes aspectos:
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|. TRATAMIENTO HABITUAL
1. Tomar diariamente

2. Antes del ejercicio, tomar

Il. CUANDO DEBE INCREMENTAR SU TRATAMIENTO
1. Valoracion del grado de control de su asma

y es necesario aumentar su tratamiento habitual.

2. Como se incrementa el tratamiento

3. Cuando debe pedir ayuda al médico/hospital
Llame a su médico/hospital
asma no mejora en dias (especificar el numero).

¢ Tiene mas de dos veces al dia sintomas de asma? [ONo [ISi
Su actividad o ejercicio fisico, ¢se encuentran limitados por el asma? [ONo [ISi
¢ Le despierta el asmapor la noche? [INo [ISi
¢ Necesita tomar su broncodilatador mas de dos veces al dia? [INo [ISi
Si utiliza su medidor de flujo (FEM), ¢ los valores son inferiora _ ? [INo [ISi

Si ha respondido «Si» a tres 0 mas de las preguntas, su asma no esta bien controlada

Aumente su tratamiento de la manera siguiente y valore su mejora diariamente:
(escribir el aumento del nuevo tratamiento).
Mantenga este tratamiento durante _____dias (especificar el nimero).

(facilitar los nimeros de teléfono) si su

4. EMERGENCIA: pérdida grave del control de su asma

Si tiene intensos y graves ataques de asma.

1. Tome de 2 a 4 pulsaciones de

(lineas de instrucciones complementarias)

Si tiene intensos ataques de ahogo y sélo puede hablar con frases cortas.
Si tiene que utilizar su brondilatador de rescate o alivio cada 4 horas y no mejora.

(brondilatador de rescate)

2. Tome ___mgde

(glucocorticoide por via oral)

3. Solicite ayuda médica: acuda a
direccion:
4. Continte usando su

; llame al teléfono
(brondilatador de rescate)

hasta que consiga la ayuda médica

Figura 2. Modelo de plan de accién.

- Identificar a los pacientes con riesgo vital y el tipo de exacer-
bacién.

- Identificar los signos y sintomas de compromiso vital.

- Medir de forma objetiva el grado de obstruccién al flujo aéreo
y su repercusién en el intercambio gaseoso.

- Descartar la presencia de complicaciones.

La secuencia cronolégica de los puntos mencionados variara
en funcién de la situacién vital del paciente, pero siempre que
sea posible debera realizarse en el orden antes mencionado.
Una historia clinica breve y dirigida permite orientar con eleva-
da probabilidad la naturaleza asmatica de la disnea, asi como
determinar la duracién de la crisis y recoger el tratamiento pre-
vio. La distincién de la crisis en funcién de su evolucién (de apa-
ricién rapida si es menos de 3 h o de evolucidn lenta en caso
contrario) implica consideraciones predictivas, expresadas con
una peor respuesta terapéutica en el Gltimo supuesto y una ma-
yor necesidad de intubacién en el primer caso®'2. Deberan inda-
garse la presencia de factores de riesgo de asma fatal (véase
tabla 6)78100109-113_Sj bijen la presencia de dichos factores incre-

menta el riesgo, su ausencia no implica la inexistencia de dicho
riesgo.

La alteracién del sensorio o de la conciencia, bradicardia, hi-
potension, cianosis, térax “silente” o excitacién psicomotriz son
signos que, aunque tardios, indican riesgo vital e inminencia de
parada cardiorrespiratoria. En ausencia de ellos (como ocurre en
la mayoria de los pacientes, aun en aquellos con obstruccién gra-
ve), el resto de los signos o sintomas, incluida la intensidad de la
disnea o la medicién de la frecuencia respiratoria o cardiaca, tie-
ne una escasa utilidad debido a la pobre correlacién con el grado
de obstruccién y a la gran variabilidad en su interpretacién', Por
el contrario, la presencia de tiraje alto, manifestado como depre-
sién inspiratoria del hueco supraesternal, puede ser un indicador
confiable de obstruccién grave.

La valoracién objetiva del grado de obstruccién al flujo aéreo
mediante espirometria (FEV,) o con medidor de FEM es indis-
pensable para determinar tanto la gravedad de la crisis, como la
respuesta al tratamiento (excepto en los pacientes con riesgo
vital). Si bien la espirometria es preferible debido a su menor
variabilidad y dependencia del esfuerzo, ambas medidas resul-

D

C
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Tabla 5
Medidas utilizadas en la evaluacién de la crisis asmatica

Medida Crisis leve Crisis moderada-intensa Parada respiratoria inminente Interpretacién

Disnea Leve Moderada-intensa Muy intensa Presente en casi todos los pacientes. Dificil de cuantificar.
Pobre correlacién con la obstruccion

Habla Parrafos Frases/palabras Dificil de medir. Pobre correlacién con la obstruccion

Frecuencia respiratoria ~ Aumentada >20-30 Menos del 10% de los asmaticos graves presentan

(rpm) una frecuencia respiratoria > 25
Frecuencia cardiaca <100 >100.120 Bradicardia No mads del 15% con crisis graves presentan una frecuencia
(Ipm) cardiaca > 120
Tiraje alto Ausente Presente Movimiento paradéjico o Indicador de obstruccion grave de la via aérea y/o fatiga
incoordinacion toracoabdominal diafragmatica

Sibilancias Presentes Presentes Silencio auscultatorio Presentes en casi todos los pacientes. Pobre correlacién
con la obstruccién

Conciencia Normal Normal Disminuida Signo tardio

Pulso paradéjico Ausente > 10-25 mmHg Ausencia (fatiga muscular) Dificil de medir y poco fiable

FEV, o FEM >70% <70-50% Medida objetiva de la obstruccién de la via aérea
y de la respuesta al tratamiento

Sao, >95% <95% <90% Determina el nivel de hipoxemia. Pobre predictor
de la respuesta al tratamiento

PaO, (mmHg) Normal 80-60 <60 Pobre correlacién con el nivel de obstruccién

PaCO, (mmHg) <40 > 40 > 40 Signo tardio. Pobre correlacién con el nivel de obstruccién

FEM: flujo espiratorio maximo; FEV,: volumen espiratorio maximo en el primer segundo; Ipm: latidos por minuto; PaCO,: presion arterial de anhidrido carbdnico; PaO,:

presién arterial de oxigeno; rpm: respiraciones por minuto.

Tabla 6
Factores de riesgo de asma mortal

Historia de asma
Episodios previstos de ingreso en unidad de cuidados intensivos
o intubacién/ventilacién mecanica
Hospitalizaciones en el afio previo
Multiples consultas a urgencias/emergencias en el afio previo
Uso de > 2 cartuchos de agonistas ,-adrenérgico de corta duracién en un mes
Dificultad de percibir la intensidad de la obstruccién bronquial
Antecedentes familiares (primer y segundo grado) de asma mortal

Historia social y psicoldgica
Bajo nivel socioeconémico y residencia urbana
Trastornos psicolégicos

Comorbilidades
Enfermedad cardiovascular
Otra enfermedad pulmonar crénica
Enfermedad psiquiatrica

Tomado de Magadle et al’, Turner et al®, Hopman et al*’, Edmond et al'®6, Osman et

al'’, Emerman y Cydulka'®, Dahlén y Janson'®, Rodrigo et al'®,

tan razonablemente equivalentes en pacientes en crisis'>'6,
Valores menores al 50% del 6ptimo o del mejor personal carac-
terizan las agudizaciones graves. La maniobra espirométrica
puede llevarse a cabo en la casi totalidad de los pacientes agu-
dos con obstruccién intensa, con altos niveles de aceptabilidad
y seguridad”,

Si bien la mayoria de los asmaticos en crisis presentan una
hipoxemia leve a moderada (> 92 %), la medida al aire de la satu-
raciéon de la oxihemoglobina mediante saturometria de pulso
(saturacién arterial de oxihemoglobina [Sa0,]) es necesaria en
todos los pacientes para excluir la hipoxemia. Por el contrario, la
determinacion de los gases en sangre arterial se requiere en con-
tadas ocasiones, en particular en los pacientes cuya saturacién
no se puede mantener por encima del 90% a pesar de la oxigeno-
terapia. La presencia de pulso paradéjico, es decir, la disminucién
de la presién sistélica durante la inspiracién > 11 mmHg como
consecuencia de la hiperinflacién dindmica se ha considerado, en
ausencia de complicaciones como embolismos o taponamiento
cardiaco, un signo de riesgo vital. Sin embargo, su medida me-
diante esfigmomandmetro es poco precisa y dificultosa, lo que la
hace de poca utilidad en el proceso de evaluacién"8' y por lo
que requiere de monitorizacién invasiva para incrementar su

precision. La realizacion de otras pruebas complementarias al
inicio, como la radiografia de térax y el electrocardiograma, sélo
estaran indicadas en las situaciones en que la presencia de sinto-
mas como fiebre, dolor o disnea excesiva sugiera la existencia de
complicaciones (neumotdrax o infeccion respiratoria de las vias
aéreas bajas). La determinacién de parametros inflamatorios
como el FE,, durante la exacerbacién no se ha mostrado til de-
bido a su gran variabilidad y a la ausencia de correlaciones con
los valores clinicos o funcionales que determinan la gravedad, asi
como a la ausencia de capacidad predictiva en la respuesta tera-
péutica™.

Respuesta al tratamiento (evaluacién dindmica)

Consiste en:

- Comparar los cambios obtenidos en el grado de obstruccién al
flujo aéreo respecto a los valores basales.

- Predecir la respuesta al tratamiento.

- Valorar la necesidad de otras pruebas diagndsticas.

La medicién repetida del grado de obstruccién, bien sea con
la determinacion del FEV, o en su defecto el FEM, es la mejor
forma de evaluar la respuesta al tratamiento y proceder a la
toma de decisiones terapéuticas. En pacientes con obstruccién
grave, se considera una respuesta satisfactoria cuando el FEV, o
el FEM son superiores al 45 % del valor predicho a los 30 min del
inicio del tratamiento, y el FEM presenta un incremento minimo
de 50 I/min sobre su valor basal''612'-124_ E] uso de indices predic-
tivos es poco practico, se encuentra limitado por diferencias en
la gravedad, la edad y las caracteristicas demograficas de los pa-
cientes, en los criterios de hospitalizacién y evolucién, en los
protocolos terapéuticos utilizados, asi como por la ausencia de
validacién de dichos indices. Cuando la respuesta terapéutica,
medida con parametros objetivos, no es adecuada, estard indica-
do realizar otras exploraciones, como la radiologia toracica y la
gasometria arterial, con el fin de descartar complicaciones. La
monitorizacién de la Sa0, debe realizarse durante todo el trata-
miento. El uso de la gasometria arterial en forma repetida tam-
poco sera necesario para determinar la mejoria o no del paciente.
En la mayoria de los casos, esto podra establecerse mediante la
clinica, asi como por determinaciones repetidas del FEM.
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Evaluacion inicial del nivel de gravedad
= (Anamnesis, exploracion fisica, FEV, o FEM, Sa0, y otros segun indicacion)
3 v ‘ v
o Crisis Crisis moderada ; : T
(FEM o FEV, < 70%) (FEM o FEV, > 70%) Parada cardiorespiratoria inminente
y y A
— Salbutamol 2,5 mg NEB ¢/20 min — Oxigeno < 40% si Sa0, < 92% — Oxigeno
P 0 4 puls. IDM ¢/15-20 min — Salbutamol + ipratropio 4 puls. — Salbutamol + ipratropio 10-20 puls.
c ¢/10-15 min 3 min IDM
-°§’ — Hidrocortisona iv (200 mg) — Considerar VNI
kS o prednisona vo (20-40 mg) — Considerar intubacion orotraqueal
© — Fluticasona 2 puls. ¢/10-15 min IDM — Hidrocortisona iv. (200 mg)
= o budesonida 400 pg NEB c¢/15 min
(pacientes con mala respuesta)
| Ingreso en |
A
, I
Evaluacién de respuesta al tratamiento
= (FEV, 0 FEM, ¢/30 min. Sa0,, clinica)
S |
[}
S v v
S Buena respuesta (1-3 h) Mala respuesta (1-3 h)
e FEV1 o FEM > 60% estable FEV1 o FEM <60% inestable —
Asintomatico Sintomatico
4 A,
ALTA HOSPITALIZACION
Sl |- Prednisona vo 40-60 mg 7-10 dias — Oxigeno < 40% si Sa0, < 92%
S €| | — GCC inhalados y agonistas B, larga duracién — Salbutamol 2,5 mg + ipratropio 0,5 mg NEB c¢/4-6 h
2 'E y rescate | - Hidrocortisona iv 100-200 mg ¢/6 h o
2 | | —Plan de accién escrito — Prednisona 20-40 mg v.o. c/12 h
sl | - Concertar cita de control — Considerar Mg iv (anamnesis, exploracion fisica,
FEV, o FEM, Sa0, y otros segun indicacion)

Figura 3. Manejo diagnéstico y terapéutico de la exacerbaciéon asmatica del adulto. FEV,: volumen espiratorio maximo en el primer segundo; FEM: flujo espiratorio maximo;
GCC: glucocorticoide; IDM: inhalador de dosis medida; NEB: via nebulizada; UCI: unidad de cuidados intensivos; VNI: ventilacién mecanica no invasiva.

RESUMEN Y RECOMENDACIONES

1. Laevaluacién de la exacerbacién asmatica supone una determi-
nacion inicial de la gravedad (evaluacion estatica) seguida por
la determinacion de la respuesta al tratamiento (evaluacién di-
namica) (R2).

2. Una combinacién adecuada de medidas objetivas de la obstruc-
cién bronquial, asi como la identificacion de signos y antece-
dentes de riesgo vital, permite clasificar la gravedad inicial y
ajustar el tratamiento de acuerdo con ella (R2).

3. Larespuesta al tratamiento se determinara mediante medidas
repetidas del FEV, o FEM. Los cambios ocurridos de forma pre-
coz (30 min) constituyen un factor predictivo de la evolucién de
la exacerbacién (R2).

Tratamiento de la exacerbaciéon

Todas las exacerbaciones del asma son potencialmente fatales. En
consecuencia, el objetivo fundamental del tratamiento consiste en
preservar la vida del paciente y revertir la exacerbacién lo mas rapido

posible, mediante el descenso de las resistencias de las vias aéreas y la
mejora del intercambio de gases. A diferencia de la estrategia tera-
péutica cominmente utilizada en el tratamiento de mantenimiento
del asma, en donde los farmacos preventivos, particularmente los
GCC inhalados, ocupan un lugar preeminente, en la exacerbacién as-
matica este papel lo desempeifia la administracion de oxigeno y bron-
codilatadores de accién rapida. Por tanto, los objetivos especificos,
son:

- Corregir la hipoxemia (cuando existe en forma significativa) me-
diante la administracién de O,.

- Revertir la obstruccion de la via aérea con la utilizaciéon de bronco-
dilatadores.

- Disminuir la inflamacién a través del uso de GCC sistémicos.

Los dos primeros se deberan alcanzar rapidamente. En primer lu-
gar, la exacerbacién debe ser inmediatamente reconocida por el pa-
ciente y actuar en consecuencia, para no demorar el inicio del
tratamiento. Para ello, como se mencion6 en el apartado “Educacién”,
los pacientes deben ser adiestrados, dentro del programa de educa-
cién, en el reconocimiento del agravamiento o deterioro de su enfer-
medad. Independientemente del tratamiento que a continuacién se
describir4, se debera intentar identificar la posible causa desencade-
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Tabla 7
Vias, dosis e intervalos de administracién de los firmacos utilizados en el tratamiento de la exacerbaci6n leve del asma
Clase terapéutica Farmacos Dosis y via Presentacion
Agonistas p2-adrenérgicos Salbutamol o terbutalina 2-4 inhalaciones cada 20 min durante la primera hora. Inhalador de dosis medida: 100 pg por inhalacién
de accion rapida Posteriormente, 2 inhalaciones cada 3-4 h
2,5 mg cada 20 min durante la primera hora Ampollas para nebulizar (2,5 mg por dosis)
Glucocorticoides sistémicos Prednisona 0,5-1 mg/kg de peso por via oral durante 7 dias Tabletas de 5, 20 y 50 mg

Los pacientes deben disponer de un plan escrito de control de la crisis: esteroide sistémico + broncodilatador
El empleo de estos farmacos no suple a la terapia combinada para el control a largo plazo

La falta de control de los sintomas a corto plazo es indicacién para acudir al hospital

nante y, en consecuencia, si es posible, tratarla. En funcién de la inten- Tabla 8
sidad o gravedad de la agudizacién asmatica. se proponen actuaciones Vias, dosis e intervalos de administracién de los fairmacos utilizados en el tratamiento

terapéuticas diferenciadas (fig. 3).
Exacerbacion leve

Segln los criterios de clasificacién de la gravedad de la exa-
cerbacién descritos con anterioridad, se entiende como exacer-
bacién leve la que cursa con un FEV, o FEM > 70 % del valor
tedrico, una Sa0, > 95%y sin signos de fracaso ventilatorio. Su
tratamiento puede realizarse en el medio ambulatorio (no hospi-
talario); no obstante, la falta de respuesta favorable en los prime-
ros 30-40 min de tratamiento, o la progresién a una mayor
gravedad, obligara al traslado inmediato del paciente a un servi-
cio de urgencias. La tabla 7 recoge las pautas y la dosificacién de
los farmacos cominmente empleados en el tratamiento de la
exacerbacién leve. Estos se pueden agrupar, en:

Agonistas-, adrenérgicos de accién rapida

El uso de agonistas-g, adrenérgicos por via inhalada (INH) es
la accién terapéutica mas rapida y efectiva para el control de la
limitacion al flujo de aire y los sintomas secundarios. Las opcio-
nes disponibles son salbutamol y terbutalina. Constituyen la pri-
mera y fundamental opcién terapéutica’>'?’, La administracion
mediante inhalador de dosis medida (IDM), en forma ideal con
aerocamara, es por lo menos equivalente a la nebulizacién 28129,
En general, los IDM son preferibles debido a su mayor depésito
pulmonar, menores efectos secundarios y menores costes. Se ad-
ministrara salbutamol a dosis de 200 a 400 wg cada 20 min du-
rante la primera hora, seguidos de la misma dosis cada3a4h
hasta la remision de la exacerbacion.

Glucocorticoides por via oral

Proporcionan una mejora mas rapida y previenen las recaidas
tempranas®, Se administrara un curso o ciclo corto de predniso-
na, con una dosis diaria que puede oscilar entre 0,5 a 1 mg/kg de
peso ideal, que se mantendra (sin variaciones en su dosis) entre
5 a 10 dias y posteriormente se suspendera.

Exacerbacion grave y moderada

Se entiende como tal las que cursan con un FEV, 0 FEM < 70%
del valor teérico, o con una Sa0, < 95% y/o con signos clinicos
de fracaso ventilatorio (véase “Diagndstico y evaluacion de la
gravedad de la exacerbacion”). La mayoria de ellas, al momento
de recibir tratamiento, presentan una evolucién > 6 h, dias e in-
cluso semanas 213!, Esto implica la existencia de un periodo
suficiente como para iniciar un tratamiento efectivo. La tabla 8
recoge las pautas y la dosificacién de los farmacos comtinmente
empleados en el tratamiento de las exacerbaciones grave y mo-
derada.

de las exacerbaciones graves y moderadas del asma

Clase terapéutica  Farmacos Dosis y via
Agonistas Salbutamol 4-8 pulsaciones (100 pg/pulsacion) cada
B2-adrenérgicos o terbutalina 10-15 min (IDM + INHAL)
inhalados 2,5-5,0 mg cada 20 min (NEB intermitente)
10-15 mg/h (NEB continua)
Formoterol 24-36 p.g (Turbuhaler®)

Levosalbutamol  1,25-2,5 pg cada 20 min (NEB intermitente)
(R-salbutamol)

Adrenalina* 3 mg cada 20 min (NEB)
Agonistas Salbutamol* 200 g por via iv en 20 min, seguidos
B2-adrenérgicos de 0,1-0,2 mg/kg/min
sistémicos Adrenalina* 0,3-0,5 ug cada 20 min (1:1.000) (via sc)
Anticolinérgicos ~ Bromuro de 4-8 pulsaciones (18 wg/pulsacion) cada
ipratropio 10-15 min (IDM + INHAL)
0,5 mg cada 20 min (NEB intermitente)
Glucocorticoides  Prednisona, 20-40 mg cada 12 h (vo)
sistémicos hidrocortisona 100-200 mg cada 6 h (via iv)
Glucocorticoides  Fluticasona 2 puffs (250 pg/pulsacién) cada 10-15 min
inhalados (IDM + INHAL)
Budesoénida 800 g cada 20 min (NEB)
Sulfato de magnesio sistémico 2 g a pasar en 20 min (iv)
Sulfato de magnesio inhalado™* 145-384 mg en solucién isotonica (NEB)
Aminofilina 6 mg/kg a pasar en 30 min, seguido

de 0,5-0,9 mg/kg/h

IDM: inhalador de dosis medida; INHAL: inhalocimara o cimara de inhalacién; iv:
intravenosa; NEB: via nebulizada; sc: subcutanea; vo: via oral.

*Farmaco o via de administracién con un nivel de recomendacién menor (no reco-
mendados en esta guia); se han incluido en esta tabla las dosis habitualmente reco-
mendadas tan sélo a titulo de informacién.

**Como diluyente de dosis medida.

Oxigenoterapia

El uso del O, debe dosificarse segtin la saturometria. Adminis-
trar O, (mediante cdnula nasal o mascara) para mantener una
Sa0, > 90% (superior al 95% en embarazadas o en pacientes con
patologia cardiaca coexistente). Esto se logra administrando O, al
28-32%. La utilizacién de concentraciones elevadas puede con-
ducir a la insuficiencia respiratoria®?'®, especialmente en los
pacientes con mayor obstruccion. En ausencia de saturometria, el
0, debera administrarse a una concentracion baja.

Agonistas-f, adrenérgicos de accion rapida

La inhalacién de dosis administradas en forma repetida a in-
tervalos regulares es el tratamiento de primera linea de la crisis
asmatica'?-'?’. Dosis e intervalos deberdn individualizarse de
acuerdo con la gravedad de la exacerbacion del paciente, la res-
puesta al tratamiento y el sistema de administracion utilizado.
Por lo menos, dos terceras partes de los pacientes presentaran
una buena respuesta y de ellos la mayoria no requeriran mas de
12 pulsaciones administradas con IDM o 3 nebulizaciones'?>'34,
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La evidencia no apoya el uso de la via intravenosa (iv)**, que
podria ser sélo utilizada en pacientes ventilados o en aquellos que
no responden a la terapia inhalada. El salbutamol es el medica-
mento de uso mas frecuente, si bien puede emplearse también
terbutalina. Pueden administrarse mediante IDM con aerocimara
o nebulizador de jet propulsado con O, a un flujo > 6 1/min. Los

flujos elevados son fundamentales para generar las particulas de ministrados junto con broncodilatadores en forma repetida, a :
aerosol necesarias para su dep6sito en la via aérea (< 5 p de dia- intervalos no mayores de 30 min y durante por lo menos 90 min,
metro). La frecuencia de administracion debera ajustarse de producen un incremento temprano (1-2 h) de la funcién pulmo-
acuerdo con la respuesta al tratamiento (medida por la funcién nar, asi como una reduccién de las hospitalizaciones™. Este pa-
pulmonar). Ambos métodos de administracién resultan equiva- nel recomienda su utilizacién en pacientes con crisis severas o
lentes en las exacerbaciones moderadas y graves'?#12°, No hay evi- graves que no mejoran con el tratamiento inicial. No sustituyen
dencia de la superioridad de ninguno de los dos métodos en los la utilizacion de los GCC por via sistémica.
pacientes muy graves (FEV, <30%), debido a que se han excluido
de los diferentes estudios. Sin embargo, este panel considera que Sulfato de magnesio
deben preferirse los IDM con aerocdmara por su mayor versatili-
dad (permiten administrar dosis mayores en un menor tiempo). El uso de sulfato de magnesio por via iv no se recomienda como A
La sustitucién de los nebulizadores por IDM en un servicio de ur- tratamiento de rutina y s6lo ha mostrado algtin beneficio en el
gencias se ha asociado con ventajas en términos de duracién del subgrupo de pacientes con obstruccién muy grave (FEV, < 20%)'5152,
tratamiento asi como otros parametros fisiolégicos y econémi- Por otro lado, la nebulizacién de salbutamol en una solucién isot6-
€0s'36-138, nica de sulfato de magnesio no produce beneficios adicionales, ex- g

En la mayoria de los pacientes, la nebulizacién continua resul- cepto en el subgrupo de pacientes con FEV, < 30%53154,
ta equivalente a la intermitente'>*'°, Los pacientes mds graves o
con mala respuesta al tratamiento podrian beneficiarse de la ne- Aminofilina
bulizacién continua. Se requiere un nebulizador apropiado.

El formoterol (LABA y de inicio rapido), administrado median- El uso de la aminofilina iv no se recomienda como consecuen-
te un sistema de polvo, resulta equivalente al salbutamol o Ia ter- cia de su bajo poder broncodilatador y de sus importantes efec- b
butalina en pacientes con crisis moderadas o graves, y sin tos secundarios'>.
evidencia de un aumento de los efectos secundarios''. No hay
evidencia en pacientes muy graves (FEV, < 30%), donde el re- Heliox
querimiento de un flujo inspiratorio minimo podria ser una des-
ventaja respecto al IDM. El levosalbutamol (R-salbutamol) no El heliox (helio/O, en mezclas de 30:70 o0 20:80) no se reco- A
presenta ventajas significativas sobre la forma racémica del sal- mienda como tratamiento de rutina de la crisis asmatica’®. Sélo
butamol ™2, El uso de la adrenalina por via subcutanea (sc) o in- podria generar algiin beneficio en los pacientes mas graves.
tramuscular (im) no se encuentra indicado en el tratamiento de
la crisis asmadtica. La utilizacién de adrenalina nebulizada en do- Antagonistas de los receptores de leucotrienos
sis > 2 mg resulta equivalente a 5 mg de salbutamol, mientras
que dosis menores resultan inferiores'>, Su utilizacién por via iv o vo en pacientes con exacerbaciones B

Anticolinérgicos

La combinacién de bromuro de ipratropio y salbutamol por
via INH, administrada en dosis repetidas en las crisis moderadas
y graves, produce beneficios en términos de funcién pulmonar y

especialmente cuando los pacientes ya han comenzado el trata-
miento con GCC inhalados.

Glucocorticoides inhalados

Pueden actuar como medicacion de rescate o alivio. Asi, ad-

moderadas produce un modesto incremento de la funcién pul-
monar dentro de los primeros 30 min de su administracién>158,
No hay evidencia en pacientes mds graves.

Antibioticos

hospitalizaciones (nimero necesario de pacientes que se debe
tratar [NNT] = 14)™4, Al igual que en los agonistas-B, adrenérgi-
cos, este panel recomienda el uso de los IDM con aerocamara

No existen estudios que demuestren que los antibiéticos modifi-
quen la evolucién de las exacerbaciones en urgencias. Un estudio con
telitromicina indicada por 10 dias aumenté la recuperacién en los pri-

frente a los nebulizadores de jet para la administracién de estos
farmacos, especialmente en los pacientes mas graves.

Glucocorticoides sistémicos

meros 3 dias™®.
Otros tratamientos

No se recomiendan la hidratacién con grandes volimenes de

Los GCC sistémicos deben administrarse de forma precoz fluidos, la fisioterapia respiratoria o la administracion de mucoli- D
(dentro de la primera hora del tratamiento en urgencias) en to- ticos. Los ansioliticos y los sedantes se encuentran totalmente
dos los pacientes con exacerbaciones moderadas o graves, o que contraindicados debido a su efecto depresor respiratorio’®. <
no responden al tratamiento inicial. Estos firmacos aceleran la
resolucion de la obstruccién de la via aérea y reducen las hospi- Ventilacion no invasiva
talizaciones (NNT = 10)"5146, Sin embargo, requieren horas para
actuar (un minimo de 4 a 6 h). La administracién por via oral re- Se ha sugerido su uso en el tratamiento de la insuficiencia res-
sulta equivalente a la intravenosa'? y deberia preferirse porque piratoria debida a una exacerbacién grave del asma para evitar la C
es menos invasiva y costosa. Un plan de 7-10 dias de duracién intubacioén. Existe muy poca evidencia disponible',
luego del alta en urgencias, consistente en la administracién de
prednisona, reduce las recaidas, asi como los requerimientos de Intubacién orotraqueal
broncodilatadores™. En el caso de que la duracién del tratamien-
to no supere los 15 dias, éste se podra iniciar y finalizar en forma La decision de intubar al paciente se basara en el juicio clini- D

brusca, sin incrementos o decrementos graduales de la dosis'4-149,

co. Las dos indicaciones absolutas son apnea o coma. Sugieren
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fuertemente la necesidad de intubacién la presencia de una fun-
cién respiratoria deteriorada en niveles criticos pese al trata-
miento farmacolégico, la alteracién del psiquismo, confusién o la
incapacidad de asumir la posicién supina. Debe evitarse la intu-
bacién nasal debido a la alta incidencia de sinusitis en los asma-
ticos, asi como la posible presencia de pdlipos nasales.

Criterios de hospitalizacion

Las decisiones deberan tomarse sobre la base de la evaluacién
clinica y funcional del paciente no mas alla de 2-3 h de iniciado el
tratamiento’??'34, Los pacientes que han recibido un tratamiento
adecuado durante dicho plazo y permanecen sintomaticos, que
requieren la administracion de suplementos de O, para mantener
una Sa0, > 90% y que muestran una reduccion persistente de la
funcién pulmonar (FEV, o FEM < 40%) deberian ser hospitaliza-
dos?1%2, En todos los casos, se recomienda observar al paciente
durante 60 min para confirmar la estabilidad previamente al alta.

Ingreso a la unidad de cuidados intensivos

Los pacientes con obstruccién muy grave que presenten dete-
rioro de su condicién deberian ingresar en una UCI. Otras indica-
ciones de ingreso incluyen paro respiratorio, alteracién de la
conciencia, Sa0, < 90% a pesar de la administracién de O, suple-
mentario, hipercapnia o necesidad de intubacién traqueal y so-
porte ventilatorio, o neumotérax.

Ventilacion mecanica
La estrategia recomendada es la “hipercapnia permisiva” o “hi-

poventilacién controlada”. Ella permite una adecuada oxigena-
ci6n del paciente, minimizando los riesgos de barotrauma3164,

RESUMEN Y RECOMENDACIONES

1. La exacerbacién debe ser inmediatamente reconocida por el

paciente y actuar en consecuencia.
2. El tratamiento de las exacerbaciones leves debe incluir:

- Broncodilatadores inhalados en dosis repetidas (salbutamol

o terbutalina) (R1).
- Curso corto con GCC por vo (R1).

3. La falta de mejoria al tratamiento inicial o la progresion de la
crisis son indicadores de asistencia en medio hospitalario a

la mayor brevedad posible (R1).

4. El tratamiento de las exacerbaciones graves-moderadas debe
iniciarse de forma inmediata, en medio hospitalario, me-

diante:

- Minimas concentraciones de O, para mantener la Sa0, >90%

(R1).

Tabla 9
Puntuacién clinica de Tal modificada

13

- Dosis miultiples de broncodilatadores inhalados (salbutamol

o terbutalina e ipratropio) (R1).

- El uso de formoterol puede ser equivalente al salbutamol o la

terbutalina (R2).

- GCCsistémicos (reduccién de la inflamacién y de las recaidas)

(R1).

- Otros tratamientos como los glucocorticoides inhalados en
dosis mdltiples y el sulfato de magnesio por VI podrian
considerarse en aquellos pacientes mas graves o con mala

respuesta al tratamiento inicial (R2).

Exacerbacion asmdtica en pediatria

La exacerbacion del asma es una emergencia médica prioritaria,
que se debe diagnosticar, evaluar y tratar en el menor tiempo posible.
Se ha de tener en cuenta que aun los nifios que tengan un asma catalo-
gada como leve pueden presentar exacerbaciones graves. Las exacer-
baciones asmaticas pueden desencadenarse por numerosos factores:
medio-atmosféricos, infecciones, exposicién a neumoalérgenos o irri-
tantes, etc. Sin embargo, la mayoria de las exacerbaciones en los nifios

se deben a infecciones virales (principalmente rinovirus)?.
Del lactante

Reconocimiento y clasificacion de la gravedad de la exacerbacion

El diagnoéstico de asma en los lactantes es dificil porque otras
condiciones clinicas pueden cursar también con crisis obstructi-
vas de sibilancias. El empleo del indice predictivo de asma o asth-
ma predictive index proporciona una mejora en el reconocimiento
del diagnéstico de exacerbacién asmatica en el lactante®s,

Al igual que en el adulto, los nifios también deben evaluarse
clinicamente en dos dimensiones: una fase estatica (intensidad
de la crisis al ingreso) y una fase dindmica (respuesta al trata-
miento). El empleo de medidas objetivas como pruebas funcio-
nales para evaluar el grado de obstruccién se deberia intentar de
realizar en todo nifio mayor que colabore; esto tltimo es casi im-
posible en los lactantes, pero lo que es factible a esta edad, y de
gran utilidad, es la medicién de la Sa0,. Una Sa0, <91% o una
Sa0, < 89% predicen la necesidad de un tratamiento broncodila-
tador prolongado por mas de 4 o 12 h, respectivamente s, La
combinacién de 3 o mas de los siguientes factores: admisién pre-
via ala UCI, Sa0,basal < 92 %, puntaje clinico de asma > 6/9 (véase
tabla 9), uso muy frecuente de broncodilatadores y una
Sa0,<92% ala cuarta hora tras el tratamiento con GCC sistémicos
predicen la necesidad de hospitalizacién con una probabilidad
del 92-99%%7. Cuando no se cuente con saturémetro, se deben
seguir usando los puntajes clinicos para evaluar la gravedad de la
obstruccién, ya que existe una buena correlacién con la Sa0,. Asi,
un puntaje clinico de Tal modificado > 8/12 detecta hipoxemia
(Sa0, <91%) con altos valores de sensibilidad, especificidad y va-
lor predictivo negativo (tabla 9)6,

Puntuacién Frecuencia respiratoria (rpm) Sibilancias Cianosis Uso de miusculos accesorios
< 6 meses > 6 meses

0 40 30 No* No No

1 41-55 31-45 Final de la espiracién; con estetosBcopio Perioral al llanto + subcostal

2 56-70 46-60 Inspiracién y espiracién; con estetoscopio Perioral en reposo + + supraclavicular

3 >70 > 60 Audible sin estetoscopio Generalizada en reposo ++ + intercostal

rpm: respiraciones por minuto.
Puntuacioén: leve, < 5; moderado, 6 o 7; grave, 8-10; muy grave, 11 o 12.

*Si las sibilancias no son audibles debido a la entrada minima de aire, se debe considerar una puntuacion de 3.
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_ Evaluacion inicial del nivel de gravedad (estatica)
5 (puntuacion de Tal modificada)
3
3 v v v
H Puntuacion = 6-8 Puntuacion = 9-10 0 Sa0, < 92% Puntuacion = 11-12 y Sa0, < 92%
A A
E — Salbutamol IDM 2 puls. — Oxigeno 1-3 I/min si Sa0, < 92% Hospitalizacién
S ¢/10min31h — Salbutamol IDM o salbutamol + (véanse indicaciones abajo)
= ipratropio IDM 2 puls. ¢/10 min 31 h
5}
©
|_
4 4
Evaluacion de la respuesta al tratamiento (dinamica)
= (puntaje de Tal modificada)
S
[}
& \ A Y
[ Buena respuesta (1 h) Respuesta parcial (1 h) Mala respuesta (1 h)
e Puntuacién = 5 o menos Puntuacion = 6-8 o0 Sa0, < 92% Puntuacion = 9-12'y Sa0, < 92%
A A A,
ALTA REPETIR HOSPITALIZACION
— Salbutamol (IDM) — Oxigeno 1-3 I/min — Oxigeno < 40% si Sa0, < 92%
— Prednisona vo 2 mg/kg si Sa0, < 92% — Salbutamol 2,5 mg,
(méax 60 mg/d 3 bid) 3-5 d, — Salbutamol + ipratropio IDM ipratropio 0,5 mg NEB c/4-6 h
si 3-5 d, requirié usarla en 2 puls.c/10min31h — Hidrocortisona (4 mg/kg qid) 0 |«
la exacerbacion — Prednisona 2 mg/kg vo 3 d metilprednisolona (1 mg/kg qid)
=| | — Control al dia siguiente hidrocortisona (4 mg/kg, qid), o — Considerar salbutamol iv bolos
= g — Revisar tratamiento farmacos metilprednisolona (1 mg/kg, qid) 15 pg/kg o salbutamol iv infusion
[ZRO) mantenimiento GCC 1-2 pg/kg/min (méx. 5 pg/kg/min)
9 g — Plan escrito en la UCI
a T — Verificar técnica inhalatoria
= A
1 i
Buena respuesta (1 h) Mala respuesta (1 h)
Puntuacién < 5 Puntuacion = 6-8 o0 Sa0, < 92%

Figura 4. Manejo diagnéstico y terapéutico de la exacerbacién asmatica del lactante.

Una Sa0, <91 % tras tratamiento inicial con broncodilatadores
inhalados selecciona a los pacientes mas graves (evaluacién di-
namica) y éstos deben ser hospitalizados. Todo lactante con
Sa0, <91% deberia recibir un aporte de O, suficiente para norma-
lizarla. En los casos en los que no se pueda medir la Sa0O, debe
guiarse por las condiciones clinicas, evitando siempre la admi-
nistracién de altos flujos de O,.

Tratamiento de la exacerbacion en el lactante

El tratamiento de la exacerbacién leve puede llevarse a cabo
en el ambito de la medicina de atencién primaria (fig. 4). Por el
contrario, las exacerbaciones graves y moderadas seran maneja-
das en los servicios de urgencias. Los firmacos habitualmente
empleados, son:

Broncodilatadores

- Agonistas B,-adrenérgicos. Son la primera linea de tratamiento.
Existe una amplia evidencia de que la administracién de salbu-
tamol por via IDM con espaciador no sélo es tan efectiva como
la via nebulizada (NEB), sino que es clinicamente superior y

evita las hospitalizaciones (NNT = 10)'%°; ademads de ser mas
econémica, mas rapida y con menos efectos secundarios (ta-
quicardia, desaturaciones de oxihemoglobina) que el mismo
farmaco administrado por via NEB, lo que da la oportunidad de
ensefianza sobre el uso correcto de los sistemas de IDM.

La inmensa mayoria de los lactantes con crisis leves respon-
den a esquemas de 2 pulsaciones de salbutamol por via IDM cada
20-30 min durante una hora y mas del 90% de los que tienen
crisis moderadas a graves responden a dosis de 2 pulsaciones
cada 10 min durante una o dos horas®. Las pulsaciones deben
proporcionarse una a una, agitando el IDM antes de cada admi-
nistraciéon y siempre debe administrarse con una aerocamara bi-
valvulada (volumen 100-300 ml) con mascara facial, que debe
bloquear la respiracién nasal. Se administra una pulsacién y se
espera hasta que el paciente efectiie 5 inspiraciones 0 10 s con la
aerocamara puesta, tratando de que el nifio respire a volumen
corriente y no llore (fig. 4). La via de nebulizacién debe restrin-
girse s6lo para casos en los que requiera un aporte de O, para
normalizar su Sa0,. Se usa salbutamol (0,25 mg/kg, maximo de
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5 mg) o terbutalina (5-10 mg) diluidos en solucién salina hasta
completar 4 ml de volumen total, durante 5 a 7 min, cada 20 min,
a un flujo de 6-8 I/min de aire enriquecido con O,, mediante flu-
joémetros compensados conectados a una mascarilla completa-
mente adosada a la cara.

El levalbuterol nebulizado'”° y la adrenalina sc o nebulizada
no ofrecen ventajas sobre el salbutamol y no deben considerarse
actualmente como farmacos de eleccién. Los agonistas-§, adre-
nérgicos por vo no deben usarse.

El papel de los agonistas-B, adrenérgicos por via iv como tra-
tamiento adicional al nebulizado permanece incierto. El salbuta-
mol por via iv en bolos no ofrece ventajas comparado con su
administracién por via INH, por lo que se restringe su uso a aque-
llos sujetos en los que la terapia inhalada no sea posible o para
los casos de asma grave refractaria, y en la UCI se administra con
monitoreo constante de electrolitos séricos (1-2 pg/kg/min,
maximo 5 p.g/kg/min)',

- Anticolinérgicos. En las crisis moderadas-graves con mala res-
puesta al tratamiento inicial o con deterioro de la condicién
del paciente, agregar a los agonistas-g, adrenérgicos dosis
mtltiples de bromuro de ipratropio resulta en una mejoria de
la funcién pulmonar y reduce el riesgo de hospitalizacién en
un 30% (NNT = 13)™4, Se deben utilizar dosis frecuentes de
bromuro de ipratropio (250 wg/dosis mezcladas con los ago-
nistas-B, adrenérgicos en solucién que se debe nebulizar) du-
rante las primeras 2 h. Al nebulizar los anticolinérgicos, se
debe usar proteccién ocular.

Glucocorticoides

Los GCC sistémicos (por via iv, im o vo) se deben administrar a
todos los lactantes con crisis asmadticas moderadas y graves (es-
pecialmente si no hay respuesta a los agonistas-§, adrenérgicos)
o si la exacerbacién ocurrié cuando el paciente estaba en trata-
miento con GCC por vo o si usaron GCC sistémicos en exacerba-
ciones previas. En lactantes, el uso de prednisona (2 mg/kg por
vo, maximo 60 mg) produce mejoria clinica y reduce la necesi-
dad de hospitalizacién en las primeras 4 h del tratamiento com-
parado con placebo ™!, Las vias iv y vo tienen efectos equivalentes
y no hay beneficio al usar dosis muy altas. Se debe preferir la
administracion por vo porque es menos invasiva y mas barata, y
reservar la via iv (p. ej., hidrocortisona 4 mg/kg, repetida cada
4 h) para los casos graves o cuando los nifios no son capaces de
retener la vo. La administracion por vo posterior al alta de la ur-
gencia reduce las recaidas®°. Al alta de la urgencia, se debe seguir
con el mismo GCC por vo por 3 a 5 dias (a dosis fija) y si hay du-
das sobre su adhesién, la administracion de una dosis de dexa-
metasona por via im (1,7 mg/kg) es muy eficaz'”2.

Tabla 10
Parametros de valoracién de la gravedad de la exacerbacién asmatica

El efecto del uso de GCC por via INH en lactantes es incierto
debido a que no existen estudios para este grupo etario. Un re-
ciente metaanalisis que incluy6 estudios pediatricos y de adultos
demostr6 que dosis multiples de GCC inhalados (administradas
en intervalos < 30 min durante 90 min o mas) producen un be-
neficio clinico y funcional temprano (1-2 h de iniciado el trata-
miento) y reducen la tasa de hospitalizacion (entre 2 a4 h) en
comparacién con los GCC por via sistémica o placebo®.

Otras terapias

- Aminofilina o teofilina por via iv. No hay evidencia de que resulten
beneficiosas en casos de crisis asmatica leve o moderada; por el
contrario, ocasionan considerables efectos secundarios, por lo
que su uso, tanto en monoterapia como asociada a broncodilata-
dores, no se aconseja'”. En estos casos excepcionales de crisis
asmaticas graves o broncospasmo refractarios al tratamiento
agresivo, se puede administrar teofilina por via iv, siempre en una
UCly con monitoreo de los valores séricos de teofilina.

- Sulfato de magnesio. Se ha usado en las crisis asmaticas gra-
ves refractarias al tratamiento convencional en forma de infu-
sién por via iv lenta (40 mg/kg/dia, maximo 2 g); sin embargo,
no hay suficientes datos para aconsejar su uso tanto por via
sistémica como inhalada.

- Otros. Los antagonistas de leucotrienos, LABA, ketamina, lido-
caina, furosemida y mezclas de helio con oxigeno (heliox) no
han demostrado ser eficaces en el manejo del asma aguda. Los
antibidticos no deben usarse de forma rutinaria, excepto si se
sospecha una infeccién bacteriana. No existe evidencia que
sustente la aplicacion de kinesioterapia respiratoria en el cur-
so de la crisis asmadtica y algunas maniobras kinésicas, como
la percusion tordcica, estan claramente contraindicadas.

Del niiio

Reconocimiento y clasificacion de la gravedad de la exacerbacion
El reconocimiento de los signos de empeoramiento del asma
se basa en la historia clinica: duracion de los sintomas, presencia
frecuente de despertares nocturnos, limitacion al ejercicio, pobre
respuesta al tratamiento de base, antecedentes de ataques pre-
vios graves que han requerido terapia por via endovenosa o es-
tancia en la UCL. Las escalas de puntuacién basadas en los signos
y sintomas son Gtiles para concretar el diagnéstico y prever la
respuesta al tratamiento, pero no predicen la duracién de la hos-
pitalizacion ni las recaidas. Los criterios de valoracién se expre-
san en la tabla 10. La escala de puntuacién pulmonary score es un
método sencillo y de facil aplicacion para valorar la gravedad de
la exacerbacién'y ademas permite la integracion de los valores
de Sa0, (tabla 11). Si no se dispone de un pulsioximetro, el uso de
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Exacerbaci6n leve

Exacerbacién moderada

Exacerbacién grave

Disnea

Habla
Tiraje
Frecuencia respiratoria

Frecuencia cardiaca (ppm)

Sibilancias
Sao, (%)

Discreta (al andar)

Normal (frases)
No

Normal a aumentada
<50 (2-5 afios)
<30 (> 5 afios)

<100 (< 5 afios)
<130 (> 5 afios)

Moderadas
> 95

Al hablar
Dificultades con la ingestion
Llanto corto en el lactante

Con dificultad (frases cortas)
Si

Aumentada

> 50 (2-5 afios)

> 25 (> 5 afios)

100-130 (2-5 afios)
100-120 (> 5 afios)

Evidentes
92-95

En reposo
Paciente encorvado hacia delante
El lactante no come

Entrecortada, monosilabos
Si(++)

Aumentada

> 50 (2-5 afios)

>30 (> 5 afios)

> 130 (2-5 afios)
> 120 (> 5 afios)

Importantes/ausentes
<92

ppm: pulsaciones por minuto; rpm: respiraciones por minuto.
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los musculos accesorios y de pulso paradéjico se correlaciona D Tratamiento de la exacerbacién en el nifio
bien con la presencia de hipoxemia'”>. La bradicardia, la cianosis Las exacerbaciones leves-moderadas pueden tratarse en aten-
(Sa0, < 88%), la dificultad para poder expresarse, la hipotensién, cién primaria o en los servicios de urgencias hospitalarios. Las
el deterioro del estado de conciencia (adormilado), el silencio crisis graves deben remitirse a los servicios de urgencias hospita-
auscultatorio (térax silente) o los signos de fracaso muscular larios tras la administracion de las primeras dosis de broncodila-
(movimientos paradéjicos) son hallazgos que deben hacer sospe- tadores y GCC (fig. 5)".
char una crisis de riesgo vital.
Broncodilatadores

Tabla 11 - Agonistas B,-adrenérgicos. Las dosis repetidas de agonistas
Valoracién clinica (pulmonary score) de la exacerbacion asmatica Bz'adrenérgicos administradas de forma temprana por via

- - ” — INH son la primera linea de tratamiento, independientemente

Puntuacién  Frecuencia cardiaca Sibilancias Uso de la musculatura

~ ~ accesoria
<6 afios > 6 afios

0 <30 <20 No No

1 31-45 21-35 Final de la espiraciéon  Incremento leve
(estetoscopio)

2 46-60 36-50 Toda la espiracién Aumentado

3 > 60 >50 Inspiracién/espiracion ~Maximo esfuerzo

ppm: pulsaciones por minuto.
Puntuacién de 0 a 3 en cada apartado: exacerbacién leve, 0-3; exacerbacién mo-
derada, 4-6; exacerbacion grave, 7-9.

de la edad del paciente y su nivel de gravedad. El sistema IDM
realizado mediante cdmara de inhalacién es mas eficaz que
los nebulizadores'?*'%9, Habitualmente, las crisis leves respon-
den a la administracion de 2-4 pulsaciones de 100 wg de sal-
butamol cada 20 min en la primera hora. También pueden
administrarse en tandas de 2-10 pulsaciones de 100 pg de sal-
butamol, administradas una a una, en funcién de la gravedad,
hasta conseguir una respuesta. En los nifios colaboradores,
debe emplearse el tipo de cdmara univalvular con pieza bucal

Evaluacion inicial del nivel de gravedad
= (Anamnesis, exploracion fisica, FEV, o FEM, Sa0, y otros segun indicacion)
3 v ‘ v
> - —
] Crisis Crisis moderada ) ) L
(FEM o FEV, < 70%) (FEM o FEV, > 70%) Parada cardiorespiratoria inminente
A A A
— Salbutamol IDM 2-4 puls. — Oxigeno 1-3 | si Sa0, < 92% HOSPITALIZACION
c/20 min 3 h o — Salbutamol + ipratropio IDM: (véanse indicaciones abajo)
— Salbutamol/IDM 2 puls. 2-4 puff ¢/20 min
P c/10 min 3 h — Salbutamol NEB 0,15 mg/kg/dosis
= (méx. 5 mg/dosis) ¢/20 min
-“é’ o terbutalina NEB 5 mg + ipratropio
8 NEB 250 pg en < 5 afios y 500 pg
© en > 5 afos)
= — Hidrocortisona iv (4 mg/kg qid) o
metilprednisolona iv (1-2 mg/kg qid)
o prednisona vo (1 mg/kg)
A A A
Evaluacién de respuesta al tratamiento
— (FEV, 0 FEM, ¢/30 min. SaO,, clinica)
S |
[}
S v '
S Buena respuesta (1-2 h) Mala respuesta (1-2 h)
L FEV, 0 FEM > 60% o Sa0O,> 95% FEV,0 FEM < 60% o Sa0,> 95%
y clinicamente estable y clinicamente inestable
4 A,
ALTA HOSPITALIZACION
_ — Salbutamol 2 puls. ¢/4 h prn — Oxigeno 1-3 | si Sa0, < 92%
- o| | —Prednisona vo 1-2 mg/kg (max. 60 mg/d) 3-5 d — Salbutamol 2,5 mg + ipratropio 0,5 mg NEB c¢/4-6 h
e} ‘g — Plan de accion escrito — Hidrocortisona iv (4 mg/kg gid) o metilprednisolona
2 €| | — Concertar cita de control < iv (1-2 mg/kg qid, max. 60 mg/d) <«
A 8| | — Revisar tratamiento GCC inhalados — Considerar salbutamol iv bolos 15 pg/kg bolos
S| | — Verificar técnica inhalatoria 15 m en infusion 1-2 pg/kg/min 200 pg/ml solucién)
en UCIm
— Considerar Mg iv

Figura 5. Manejo diagnéstico y terapéutico de la exacerbacién asmatica del nifio.




G.J. Rodrigo et al / Arch Bronconeumol. 2010;46(Supl 7):2-20

acoplada, con un volumen entre los 300 y los 700 ml. El asma
grave debe tratarse con broncodilatadores nebulizados con
oxigeno. La utilizacién de salbutamol en nebulizacién conti-
nua es una alternativa eficaz en la crisis aguda grave.

El uso de salbutamol endovenoso en bolo (dosis de 15 pg/kg)
no ofrece ventajas significativas ni clinicas ni funcionales al com-
pararlo con la via inhalatoria'®,

El levalbuterol no parece ofrecer ventajas significativas res-
pecto al tratamiento habitual con salbutamol'70177-178,

Existe evidencia que constata que el formoterol administrado
mediante un sistema de polvo resulta equivalente al salbutamol
o la terbutalina en nifios (mayores de 6 afios) y adolescentes con
crisis moderadas o graves y sin evidencia de un aumento de los
efectos secundarios'!. Podria ser particularmente efectivo en ni-
fios capaces de inhalar preparaciones en polvo seco (general-
mente mayores 12 afios).

La adrenalina nebulizada no mejora significativamente la
funcién pulmonar en nifios comparada con salbutamol o terbu-
talina™3.

- Anticolinérgicos (bromuro de ipratropio). El uso de dosis ml-
tiples de bromuro de ipratropio combinados con agonistas-§,
adrenérgicos fue significativamente eficaz en mejorar la fun-
cién pulmonar y reducir las hospitalizaciones en las crisis
moderadas-graves'#4, La dosis que se debe nebulizar es de
250 wg/4-6 h (en pacientes con un peso <30 kg)y 500 ug/4-6 h
(en sujetos con un peso > 30 kg). Cuando se utilizan cdmaras,
la dosis es 2-4 pulsaciones (40-80 ng). No existe evidencia de
utilidad en las crisis leves.

Glucocorticoides

Aligual que en otros grupos etarios, cuando se utilizan de for-
ma muy temprana (primera hora), han demostrado una gran efi-
cacia; la via de eleccion es la oral™. Se recomienda su empleo en
las exacerbaciones moderadas/graves y en las crisis leves en las
que no se obtenga de entrada una mejoria persistente con los
agonistas-B, adrenérgicos. Las dosis por vo de prednisona son
equivalentes a las dosis por via iv de metilprednisolona. La dosis
recomendada es de 1-2 mg/kg/dia, con un maximo de 60 mg, du-
rante 3-5 dias; si se prescriben por menos de 7 dias, pueden su-
primirse sin reducciéon progresiva de la dosis. El deflazacort
(dosis de 1,5 mg/kg por vo) y la prednisolona (dosis de 1 mg/kg
por vo) tienen similar efecto clinico y sobre la funcién pulmonar
en escolares con crisis asmaticas moderadas®™. El uso por via INH
en dosis maltiples (intervalos < 30 min) durante por lo menos
90 min puede utilizarse como medicacion de rescate, en particu-
lar en los pacientes mas graves o con mala respuesta al trata-
miento inicial’®°. Las dosis recomendadas son: fluticasona
nebulizada 500 mg cada 15-20 min, budesénida nebulizada
800 p.g cada 30 min, budesénida por via IDM con aerocamara
500 p.g cada 10-15 min 0 400 pg cada 30 min.

Sulfato de magnesio

Su administracién endovenosa (25-75 mg/kg) queda reserva-
da para los pacientes que precisen ingreso hospitalario en la UCL
La administracién por via NEB asociada a agonistas-f, adrenérgi-
cos proporciona escaso beneficio'®,

Heliox
No existe evidencia de que su uso resulte beneficioso en nifios
con exacerbacién asmatica en el ambito de urgencias's.

Oxigenoterapia
Al igual que en los adultos, la hipoxemia es leve o moderada,
por lo que en principio sera suficiente un pequefio aporte de oxi-

D

geno (1-3 1/min). Debe administrarse en todos los pacientes con
Sa0, < 94%, con la finalidad de mantenerla por encima de la cifra
citada, suprimiéndolo al alcanzar una Sa0, > 95 %. El modo de ad-
ministracion debe adaptarse al flujo (gafas nasales, mascarilla
simple o mascarilla con efecto Venturi). No se ha demostrado
que la oxigenoterapia sea un factor de riesgo en el empeoramien-
to de la hipercapnia en la insuficiencia respiratoria aguda en el
nifio, aunque se debe ser cauto en este apartado.

Control posterior

El seguimiento estrecho de los pacientes en las 48-72 h poste-
riores a la consulta por crisis asmadtica proporciona un beneficio
clinico™!, Los planes escritos de actuacién terapéutica en situa-
ciones concretas, personalizados, y establecidos en pacientes con
asma moderada o grave, son una buena estrategia para el manejo
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del asma.

RESUMEN Y RECOMENDACIONES

Administracién de oxigeno si la Sa0, es inferior al 94% o inmi-
nente falla respiratoria clinica (R1).

. Agonistas B,-adrenérgicos (salbutamol) por via IDM son la pri-

mera linea del tratamiento. La via nebulizada se reserva para
los casos en que se requiera aporte de O, (R1).

. Adicién de bromuro de ipratropio (inhalado o nebulizado) en

dosis miltiples sélo en las exacerbaciones moderadas y graves
(R1).

. Los GCC sistémicos (de preferencia por vo) para todos los pa-

cientes con crisis moderadas y graves, especialmente si no hubo
respuesta a los agonistas B,-adrenérgicos (R1).

. Para las exacerbaciones graves que no responden al tratamien-

to sefialado anteriormente, se deben considerar los GCC inhala-
dos en dosis miiltiples, o el sulfato de magnesio por via [V con
la finalidad de reducir la intubacidn, pero sin retrasarla (R2).

ALERTA: las cinco recomendaciones basicas

Recomendaciones indispensables para la correcta prevencién, ma-

nejo y tratamiento de la exacerbacién asmatica:

1

La prevencién de la exacerbacién descansa en la medicién obje-
tiva del nivel de control habitual del asma, el empleo constante
de farmacos preventivos antiinflamatorios (GCC inhalados) y la
educacion del paciente.

. La evaluacién de la exacerbacién asmatica de forma objetiva

(nivel de FEV, o FEM) permite determinar su gravedad inicial
(evaluacidn estatica) y, en consecuencia, ajustar el trata-
miento.

. Larespuesta al tratamiento se determinara mediante medidas

repetidas de la funcién pulmonar, FEV, o FEM (evaluacién dina-
mica).

. El tratamiento debe iniciarse de forma inmediata e incluira

concentraciones bajas de O,, dosis mdltiples de broncodilata-
dores inhalados de accion rapida y GCC sistémicos.

. El manejo diagnéstico y terapéutico de la exacerbacion en el

nifio no difiere sustancialmente del manejo del adulto; 16gica-
mente, se ajustaran las dosis de los firmacos a su tamafio.

Declaracion conflicto de intereses

Los autores de la presente obra declaran haber recibido en los cin-

co tdltimos afios honorarios por su participaciéon en reuniones, con-
gresos o trabajos de investigacién organizados por las siguientes
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