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Aclaraciones

¢ La propiedad intelectual de este documento es del Comité Nacional Conjunto de
Asma y de las Sociedades Cientificas en él representadas. La publicacion original y
la propiedad editorial de este documento pertenecen a la Revista Colombiana de
Neumologia que es la publicacion oficial de la Asociacion Colombiana de Neumologia
y Cirugia de Torax.

¢ Este documento puede reproducirse total o parcialmente con fines educativos dan-
do crédito a la publicacion original. La forma de citarlo es la siguiente:

¢ Asociacion Colombiana de Neumologia y Cirugia de Torax. Comité Nacional Con-
junto de Asma. Asma. Guias para diagnostico y manejo. Rev Colomb Neumol
2003;15(supl 2):51-S84.

¢ Estas Guias son las recomendaciones actualmente propuestas por el Comité Nacio-
nal Conjunto de Asma y las sociedades cientificas que a él pertenecen. La medicina
es un arte y una ciencia dinamica cuyos conocimientos cambian con nuevos
descubrimientos derivados de la investigacion. Por tal razon, lo aqui expresado debe
tomarse sélo como una guia para el mejor manejo de los pacientes con asma a la luz
de la informacion actualmente disponible. Las decisiones que se tomen en un mo-
mento dado durante el manejo de un paciente, deben ser definidas fundamental-
mente por el criterio del médico tratante de acuerdo con circunstancias particulares
y no implican responsabilidad alguna para los autores de estas guias y las socieda-
des cientificas participantes. EI Comité Nacional Conjunto de Asma tiene el
compromiso de hacer revisiones periodicas sobre el tema y esta abierto a recibir la
informacion valida para hacer las modificaciones que estime pertinentes al presente
documento.
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INTRODUCION

Presentamos la segunda edicion de las Guias para
diagndstico y manejo del asma, elaboradas por el Co-
mité Nacional Conjunto de Asma. Desde su publica-
cién anterior en 1999, la investigacién en asma ha conti-
nuado su crecimiento acelerado trayendo nuevos
conceptos en fisiopatologia, diagnostico, prevencion y
tratamiento de la enfermedad que han justificado la ac-
tualizacion de las Guias.

El asma es una enfermedad inflamatoria crénica de
las vias aéreas cuya prevalencia ha continuado aumen-
tando en los Ultimos afos en todo el mundo, especial-
mente en ni os. En Colombia ha ocurrido algo similar y
el asma se ha constituido en un problema muy significa-
tivo de salud publica. Es la enfermedad cronica mas co-
mun en la infancia y es una de las principales causas de
consulta a los servicios de urgencias, hospitalizaciones
y ausentismo laboral y escolar.

El entendimiento de la enfermedad como una condi-
cion inflamatoria ha significado el desarrollo de un ma-
nejo mas racional del problema; adicionalmente, en los
ultimos afos se ha demostrado la importancia de los
programas de educacion orientados a lograr la mejor
comprension de la enfermedad, la deteccion mas tem-
prana de las crisis y la mayor adherencia a la utilizacion
de medicamentos antiinflamatorios como los farmacos
béasicos para la prevencion de las crisis y de las conse-
cuencias a largo plazo del proceso inflamatorio de las
vias aéreas.

Objetivo. En 1999 las asociaciones cientificas colom-
bianas de Neumologia y Cirugia de Toérax, Neumologia
Pediatrica, Alergia, Asma e Inmunologia, Medicina Inter-
na y Pediatria, como parte de su objetivo comun de pro-
mover actividades que optimicen la practica de sus res-
pectivas especialidades en beneficio final de sus
pacientes, consideraron prioritario desarrollar un progra-
ma conjunto — Programa de Educacion en Asma -y
crearon el Comité Nacional Conjunto de Asma (CNCA),
con representantes de cada una de estas sociedades
cientificas; como primera fase del Programa de Educa-
cion en Asma, el Comité elabor6 la primera edicion es-
tas Guias para diagnostico y manejo del Asma. Este
primer documento tuvo una difusion amplia entre la co-
munidad médica en general; su impacto real sobre la
situacion del asma en el pais y sobre el manejo de los
pacientes esta por evaluarse en detalle pero considera-
mos que indudablemente el conocimeinto acerca de la
enfermedad y su manejo aumento.

Pasados cuatro a os, la informacion nueva y de valor
producida ha justificado la elaboracién de esta segunda
edicion de las Guias para diagnoéstico y manejo del asma,
cuyo objetivo es el mismo planteado en 1999 pero cuyas
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estrategias de divulgacion y evaluacion seran, con la ex-
periencia adquirida, mas ambiciosas.

Metodologia. Presentamos aqui la segunda edicion de
las Guias para diagndstico y manejo del asma para la
cual el CNCA desarroll6 la siguiente estrategia:

1. Cada una de las sociedades cientificas nombr6 sen-
dos representantes para que, bajo la coordinacion
del Comité Asesor de Asma de la Asociacion Colom-
biana de Neumologia y Cirugia de Térax, integraran
el Comité Nacional Conjunto de Asma (CNCA).

2. Durante la primera reunién se revis6 y aprobo el con-
tenido general de las Guias y las pautas generales
para su desarrollo. Se acord6 utilizar la informacién
de alto nivel de evidencia cientifica aparecida en la
literatura desde la publicacion de la primera edicion..
En las situaciones en las que no se dispusiera de tal
evidencia, se decidi6 establecer recomendaciones a
criterio del Comité. La fuente principal utilizada para
esta actualizacion fue el documento GINA (Global
Initiative for Asthma) de 2002.

3. Lainformacion fue obtenida a través de diversas fuen-
tes mediante una busqueda exhaustiva e intercam-
biada entre todos los miembros del Comité.

4. El trabajo de cada uno de los miembros del Comité
fue revisado por todos los deméas miembros del
CNCA de manera individual y colectiva.

5. Se llevaron a cabo seis reuniones de revision, discu-
sion y correccion del material.

6. El trabajo final fue presentado por los representan-
tes de las sociedades participantes a las respectivas
juntas directivas para su revision y aprobacion y final-
mente se concluyd el trabajo que aqui presentamos.

El porqué de unas guias propias. Si bien hay disponi-
bles en la literatura médica internacional reciente varias
“Guias para el manejo del Asma” con niveles de eviden-
cia cientifica muy altos como el mismo documento de
GINA (Global Initiative for Asthma) de 2002, el CNCA con-
siderd pertinente utilizarlas como marco de referencia y
hacer los cambios necesarios para adaptarlas a nues-
tro medio. Se considerd que la simple traduccion de los
documentos mencionados desconoceria aspectos
epidemiolégicos, socioecondmicos y culturales particu-
lares tanto de la profesion médica como de nuestros
pacientes. La validez cientifica de esos documentos es
clara y, de hecho, han sido referenciados en el texto en
multiples oportunidades.

Es la “forma” y la consideracién de aspectos particu-
lares propios de nuestro medio, los elementos diferen-
ciadores de las presentes guias. La utilizacion de nues-
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tro propio lenguaje asi como de canales de divulgacion
nacionales es una razén de peso para la realizacion de
este empe o0 y un medio més claro para lograr los obje-
tivos.

Se busco evitar sesgos, dar universalidad a las guias
y no menoscabar la seriedad académica del documen-
to. De tal forma las casas farmacéuticas patrocinadoras
AstraZeneca, Boehringer Ingelheim, GlaxoSmithKline,
Merck Sharp & Dohme y Novartis, aceptaron los siguien-
tes principios generales para el desarrollo de esta se-
gunda edicion de las Guias para diagnostico y manejo
del asma:

1 No hubo representantes de casa farmacéutica algu-
na en el proceso de elaboracion de las Guias y su
publicaciéon fue coordinada por el mismo CNCA.

2 No se utilizaron nombres comerciales de ninguno
de los medicamentos mencionados en las Guias.

3 Durante la difusion de estas guias el CNCA velard
por mantener niveles académicos altos y evitar su
utilizacion de manera inapropiada con fines diferen-
tes a los objetivos establecidos por el CNCA.

4 Las actividades encaminadas a llevar a cabo esta
difusion seran coordinadas por el CNCA.

La aceptacion de estos principios da fe de la serie-
dad cientifica de las casas patrocinadoras a las que las
sociedades cientificas participantes agradecen por su
apoyo.

Carlos E. Salgado T.
Coordinador

Comité Nacional Conjunto de Asma

MODULO INTRODUCTORIO

DEFINICION

“El asma es una enfermedad inflamatoria crénica de
las vias aéreas en la cual participan muchas células, en
particular mastocitos, eosinéfilos, linfocitos T, macro-
fagos, neutrofilos y células epiteliales. En individuos sus-
ceptibles, esta inflamacion causa episodios recurrentes
de sibiliancias, dificultad respiratoria, opresion en el pe-
cho y tos, generalmente durante la noche y temprano en
la ma ana. Estos episodios estan asociados con obs-
truccion difusa y variable de las vias aéreas la cual es a

menudo reversible espontaneamente o con tratamiento.
La inflamacion también esta asociada con un aumento
de la reactividad (hiperreactividad) bronquial a varios
estimulos. Evidencias recientes indican que algunos
pacientes pueden desarrollar fibrosis de la membrana
basal bronquial y que este cambio, Ilamado remo-
delacion, puede contribuir a anomalias persistentes en
la funcion pulmonar”. Esta definicién tiene algunas mo-
dificaciones de la propuesta por el documento de GINA
(Global Initiave for Asthma Management and Prevention)
de 2002'.

respiratorios.

PUNTOS A RECORDAR - Definicion

¢ Elasma es unaforma especial de inflamacién créonica de las vias aéreas que se presenta en individuos
susceptibles y en la cual participan multiples células y mediadores.

¢ Esta inflamacion se asocia con hiperreactividad bronquial, obstruccion de las vias aéreas y sintomas

4 Aungue los sintomas y la obstruccion se manifiestan caracteristicamente de manera episodica, la
inflamacion y la hiperreactividad estan presentes en todas los grados de severidad y persisten aun en el
paciente asintomatico y sin evidencia de obstruccion bronquial

EPIDEMIOLOGIA

Prevalencia. El aumento de la prevalencia del asma en
las Ultimas décadas ha hecho de esta enfermedad un
problema significativo de salud publica mundial al cual
s6lo pueden equipararse muy pocas otras entidades.
Seguln datos publicados recientemente por la Organiza-
cién Mundial de la Salud — OMS-, se estima que el asma
podria estar afectando en el mundo entre 100 y 150 mi-
llones de personas y ocasionando una mortalidad direc-
ta anual de 2 millones de personas.

S§12

Dos grandes estudios, el European Community
Respiratory Health Survey (ECRHS)? que estudi6é pobla-
cidén adulta joven y el Internacional Study on Asthma and
Allergies in Children (ISAAC)® (Figura 1) que estudi6 ni-

0s ponen de manifiesto una gran variabilidad en la dis-
tribucion espacial del asma. En Europa, segun los datos
del ECRHS, la prevalencia de asma actual varia de 8%
en Reino Unido, a 5%, en Irlanda y 2% en Grecia, mien-
tras que en Australia y Nueva Zelanda esta cifra alcanza
el 11%.

SUPLEMENTO + REVISTA COLOMBIANA DE NEUMOLOGIA
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MANEJO DE LA CRISIS EN CASA
Historia, examen fisico, (auscultacion, uso miisculos accesorios, FC, FR,
FEV1 o FEP, saturacion de oxigeno, gases arteriales

EVALUE LA SEVERIDAD

Datos clinicos: Tos, falta de aire, sibilancias, pecho apretado, uso de mdsculos accesorios,
y i I les. FEP: Disminucion persi del FEP por debajo del 80% del predicho
0 del mejor personal (Zona amarilla o roja).

Tratamiento inicial segun esquema ordenado, o:
82 agonistas inhalados de accion rapida hasta tres tratamientos en una hora.

RESPUESTA ADECUADA RESPUESTA INCOMPLETA POBRE RESPUESTA
Episodio leve
FEP>80% predicho o mejor personal

Respuesta a 82 agonistas inhalados
sostenida por 4 horas

l | l

Continuar 82 agonistas Iniciar Corticosteroide oral Iniciar Corticosteroide oral

inhalados cada 3 a 4 horas por Iniciar anticolinérgicos Iniciar anticolinérgicos

24 248 horas Continuar 2 agonistas inhalados Continuar 82 agonistas inhalados
Consultar al médico Traslado inmediato a servicio de

Urgencias. Considerar ambulancia

Persistencia en zona amarilla

Episodio moderado Episodio severo
FEP 60-80% predicho o mejor FEP<60% predicho o mejor personal
personal

Respuesta adecuada

FEP>80% predicho o mejor 0paso azona roja
personal Continuar 2 agonistas inhalados
Respuesta a 82 agonistas Continuar anticolinérgicos

Traslado inmediato a servicio de
Urgencias. Considerar ambulancia

inhalados sostenida por 4 horas

!

Continuar 82 agonistas inhalados
cada 3 a4 horas por 24 a 48 horas
Continuar corticosteroide oral por
5a7dias

Consulta con su médico en los
siguientes 5 dias

Figura 1. Prevalencia de asma actual. Estudio ISAAC®.

El ISAACS, realizado en nifios entre 13 y 14 afios de
56 paises, analiz6 la prevalencia de asma actual (sinto-
mas de asma en los 12 meses previos) encontrando
que el Reino Unido, Nueva Zelandia y Australia fueron
los paises con cifras mas altas entre el 20 y el 35%.

Un analisis de los datos del ISAAC obtenidos en
Latinoamérica* indica que en ciudades como Porto Ale-
gre (Brazil), San José (Costa Rica), Santiago (Chile) y
Ciudad de Panama, la prevalencia de asma es mayor
del 10%. En Colombia, una encuesta efectuada entre la
poblacion general de Cartagena® mostré que la preva-
lencia de asma en esa ciudad del caribe es de 8.8%,
alcanzando cerca del 15% en la poblacién infantil. Un
estudio realizado en Puerto Rico® que mostré una preva-
lencia del 17.5% y el mencionado de Cartagena que se
hicieron al iniciarse la década de los 90’s muestran cla-
ramente que la prevalencia de asma en estos dos luga-
res tropicales es mucho mas alta que la descrita en
muchos paises industrializados.
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En Colombia, el estudio de prevalencia de asma en
la poblacién general realizado en 6 ciudades’ entre los
a o0s 2000 y 2002 muestra que la prevalencia de asma
actual fue de 10.4% (Tabla 1). El grupo de 1 a 4 afios
mostrd las tasas de prevalencia mas altas con una dis-
minucion gradual y uniforme en funcién de la edad. Las
ciudades con las tasas mas altas fueron Medellin (13%),
San Andrés (11.7%) y Bucaramanga (11.5%). La preva-
lencia de asma segun “diagnéstico médico de asma al-
guna vez en la vida” fue de 6.2%.

Tabla 1. Prevalencia de asma en seis ciudades
colombianas’.

Difusas, bilaterales,
s (+ inspiratorias

despues o

nto e u aspirina, antinflam
betabloqueadores

incluyendo gotas aftalm

s desenca denantes reconocidos: Polen. polvo

Patron de presentacion clinica vy severidad de las crisis , ataques o
oxacer baciones

PRUEBAS FUNCIONALES

Aumento del VFE1 mayor del 12% y de 200 ml después de la
administracion de un broncodilatador ( 400 mcgs.

de accion corta) © en respuesta a una prueba terapéutica  con
giu cides orales (30 mgs diarios de prednisolona x 14 dias)

es mayor del 202 dias de

v 3
semanas hay una alta posibilidad de que

Mortalidad. La mortalidad por asma en Colombia ha ve-
nido disminuyendo desde 1986 siendo la tasa de 1.6 por
100.000 habitantes en 19948; esta tasa es menor que la
informada en otros paises latinoamericanos como Cos-
ta Rica (3.76), Argentina (3.38), Cuba (4.09), Uruguay
(5.63) y Venezuela (3.1)°.

En el mundo, la mortalidad por asma mostré una
tendencia a aumentar en la mayoria de los paises en la
década de los 80’s. En los Gltimos afios, al igual que en
Colombia, se ha observado una disminucion de la mor-
talidad por asma sin que exista una explicacion clara de
este comportamiento.

Morbilidad y carga de la enfermedad. El asma es la
enfermedad cronica mas frecuente en la infancia. Es una
de las principales causas de consulta, asistencia a los
servicios de urgencias, hospitalizacion y ausentismo la-
boral y escolar.

El asma tiene un impacto econémico sustancial en
Colombia; 62% de los pacientes habian gastado entre
$100.000 y $300.000 mensuales y 48% de ellos habia
tenido incapacidad laboral por lo menos de un dia’. Este
estudio muestra que el impacto econémico y la morbilidad
son lo suficientemente altos para considerar el asma
como un problema de salud publica en Colombia, hecho
gue necesita el reconocimiento gubernamental como lo
han hecho las autoridades de paises donde la prevalen-
cia es mucho mas baja. Esta medida es necesaria para
obtener y destinar los recursos que permitan disminuir
el impacto negativo de la enfermedad.
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4 Suimpacto econémico negativo es enorme.

PUNTOS A RECORDAR - Epidemiologia

4 La prevalencia del asma ha aumentado en los Ultimos afios tanto en Colombia como en el mundo.
¢ La prevalencia global de asma actual en seis ciudades colombianas es de 10.4%’.

4 Después de un aumento en la década de los 80’s, la mortalidad por asma viene disminuyendo en los
Ultimos anos tanto en Colombia como en el mundo.

4 No hay una explicacién clara para el comportamiento de la prevalencia y la mortalidad por asma.

4 Elasma es la enfermedad cronica mas comun en la infancia y una de las principales causas de consul-
ta, asistencia a los servicios de urgencias, hospitalizacion y ausentismo laboral y escolar.

FISIOPATOLOGIA Y PATOGENESIS

Generalidades

En los Ultimos veinte afios el asma ha pasado a ser
considerada como una enfermedad inflamatoria crénica
y persistente de las vias aéreas cuya caracteristica dis-
tintiva es la presencia de eosino6filos: bronquitis
eosinofilica crénica. Esta forma especial de inflamacion
del asmatico ocurre en una poblacion susceptible. Gran
nuamero de estudios genéticos y epidemdlogicos sugie-
ren que el asma es un trastorno de causa compleja.
Entre sus caracteristicas mas importantes estan su es-
trecha asociacion con atopia, una influencia clara de agen-
tes ambientales y la tendencia a agruparse en familias.

La inflamacién bronquial esta presente en todos los
pacientes independientemente de su grado de severi-
dad incluso en el paciente asintomatico y con funcion
pulmonar normal’®. La obstruccién al flujo de aire es cau-
sada por varios fenbmenos que ocurren en las vias aé-
reas y que de una u otra forma estan relacionados con la
inflamacion.

El hallazgo mas prominente en las autopsias de ca-
sos fatales de asma es la infiltracion de las vias aéreas
por eosinofilos, linfocitos, mastocitos, neutréfilos y
baséfios''-'4. Otras células como fibroblastos, células
endoteliales y epiteliales intervienen en la produccion de
citoquinas y de manera importante en la generacion y
perpetuacion del proceso inflamatorio. El epitelio ciliar
se reduce a una capa simple de células basales con
engrosamiento de la membrana basal, con zonas de
desprendimiento del epitelio y aumento del colageno
intersticial en su lamina reticularis. Ocurren otros cam-
bios como hipertrofia e hiperplasia del musculo liso de
la via aérea, incremento del nimero de células
caliciformes, ensanchamiento de glandulas submu-
cosas y remodelacion del tejido conectivo de la via aé-
rea's.
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La hiperreactividad bronquial y la obstruccion de las
vias aéreas son dos manifestaciones resultantes de la
inflamacién cronica persistente de la via aérea (Figura
2). Aunque éstas pueden ser medidas objetivamente
(pruebas de reto o provocacién y espirometria/curva de
flujo-volumen respectivamente) su magnitud no siem-
pre guarda relacion directa con el grado de inflamacion y
pueden subestimarla. Sin embargo, en ausencia de
métodos no invasivos o practicos para cuantificar la in-
flamacién contintan siendo un indicador indirecto de ella.

Factores de riesgo ambiental (causas)

G J

INFLAMACION
Hiperreactivida Obstruccion
Precipitantes Sintomas

Figura 2. Mecanismo general del asma.

Hiperreactividad Bronquial

El término hiperreactividad bronquial (HRB) no es
equivalente a asma y debe evitarse su uso como un tér-
mino clinico. Es la respuesta broncoconstrictora exage-
rada a una gran variedad de estimulos. Aunque es un
componente casi constante y fundamental del asma, la
HRB esta presente en otro buen nimero de enfermeda-
des respiratorias. Esta HRB causa sintomas tales como
sibilancias y disnea después de la exposicion a
alergenos, irritantes ambientales, infecciones virales, aire
frio y ejercicio. La HRB es importante en la patogénesis
del asma y su intensidad parece correlacionarse usual-
mente con la severidad clinica de la enfermedad.

SUPLEMENTO + REVISTA COLOMBIANA DE NEUMOLOGIA
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Células inflamatorias y mediadores™'4

Aunque los mastocitos, macréfagos, eosindfilos,
linfocitos T, basofilos y células epiteliales entre otras
estan involucrados en la respuesta alérgica, mencio-
naremos las células mas relevantes en el asma.

Mastocito. Tiene un papel importante en la fase inme-
diata de la inflamacion. Posee receptores para IgE en
su membrana que al ser estimulados liberan una varie-
dad amplia de mediadores preformados que incluyen
histamina y proteasas neutras. La histamina es par-
cialmente responsable del incremento de la permeabi-
lidad endotelial, del edema de vias aéreas y de la
broncoconstriccion. La activacion del mastocito también
produce la liberacion de otro grupo de mediadores como
las prostaglandinas, los leucotrienos y diversas
citoquinas como la IL-1, IL-2, IL-3, IL-4, IL-5, GM-CSF,
Interferon gamma vy el factor de necrosis tumoral alfa
responsables de las fases aguda y cronicas de la infla-
macion alérgica'®.

Eosindfilo. Juega un papel primordial en la inflamacién
alérgica. Libera varios mediadores entre los que sobre-
salen: la proteina basica mayor (PBM), la proteina
catiénica (CBP), el factor activador plaquetario (FAP), la
peroxidasa, el superéxido, la neurotoxina y varios
leucotrienos. El FAP vy el leucotrieno C4 (LTC4) causan
da o tisular, broncoconstriccion, hiperreactividad bron-
quial y aumento de la permeabilidad vascular. Una gran
parte de las funciones del eosinéfilo se dirigen a
interactuar con los linfocitos T y B. La produccion de los
eosindfilos y su liberacion en la médula ésea esta re-
gulada por la produccion de IL-5.

Linfocitos T. Los linfocitos T son las células protag6-
nicas de la respuesta inmune en el asma. Juegan un
papel decisivo en el inicio de la enfermedad como en el
progreso de la misma. Se han descrito 2 tipos de célu-
las T-ayudadoras (CD4 +) las Th1 y Th2. Esta clasifica-
cion se determina por el tipo de citoquinas que produ-
cen. Los linfocitos Th1 producen IL-2 e IFN- las cuales
son importantes en la respuesta celular contra las in-
fecciones. En contraste los linfocitos Th2 liberan una
familia de citoquinas (IL-4, 5, 6, 9 y 13) responsables de
la inflamacion alérgica. La inflamacion de la via area
propia del asmatico representa una pérdida del balan-
ce entre los dos tipos de células T.

Fases de la inflamacion

Clasicamente la inflamacién asmatica ocurre en dos
fases: la inmediata y la tardia's.

La reaccién inmediata ocurre en los minutos si-
guientes a la exposicion al desencadenante con un
pico de intensidad entre los 15 y los 30 minutos y
resolucion entre 1 y 2 horas. Hay un predominio de
mastocitos.
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La reaccion tardia comienza entre 2 y 4 horas des-
pués de la exposicion, tiene su pico entre las 6 y las
12 y se resuelve en 24 horas. Sin embargo, en algu-
nos individuos puede no resolverse completamen-
te llevando a la inflamacién persistente. Predomi-
nan eosindfilos y linfocitos.

Secuencia de la reaccion inflamatoria en el
asma

La sensibilizacion inicial se produce cuando ingre-
sa al epitelio bronquial un alergeno que es tomado por
una célula presentadora de antigeno la cual lo presen-
ta, valga la redundancia, a un linfocito T ayudador tipo 2
(LTh2) que libera IL 2, IL 3 e IL 4 induciendo la expan-
sion clonal de linfocitos B y la produccion de Ig E. Ob-
servaciones clinicas y epidemiolégicas han relacionan-
do la Ig E con la severidad del asma’® y con la respuesta
inicial y sostenida de la via aérea frente a los alergenos’.

La IgE puede unirse a los receptores de alta afini-
dad (FceRI) presentes en la superficie de los mastocitos
tisulares y de los basoéfilos de la sangre periférica
induciendo, al interactuar con el alergeno, su degranula-
cion y la liberacion de mediadores pro-inflamatorios res-
ponsables de los sintomas y signos del paciente. Se
considera que los sintomas iniciales se deben princi-
palmente a la liberacion de histamina, leucotrienos,
prostaglandina D2 y FAP mientras que los sintomas
tardios a la liberacion de IL4, IL5, factor de necrosis
tumoral alfa (TNF alfa), ademas de leucotrienos y PAF.

En la fase temprana hay broncoespasmo, edema y
obstruccion al flujo aéreo. La fase tardia se caracteriza
por inflamacién de la via aérea, obstruccion al flujo e
hiperreactividad'”'°. En la fase tardia, por efecto del fac-
tor de crecimiento, la IL-4 y la IL-13, los fibroblastos, las
células epiteliales y el musculo liso liberan factores de
crecimiento y fibrogénicos involucrados en la remo-
delacion de la via aérea, la hiperreactividad bronquial y
la obstruccion de la via aérea.

Los eosindfilos tienen un efecto directo sobre la obs-
truccién y la inflamacién bronquial a través de la libera-
cion de la PBM y de mediadores lipidicos y una influen-
cia indirecta en la remodelacién de la via aérea. Las
citoquinas liberadas por los mastocitos colaboran en la
amplificacion y perpetuacion de la inflamacién cronica
del asma.

Esta reaccion inflamatoria estimula la descarga de
moco y afecta significativamente la estructura de la pa-
red bronquial incluyendo el musculo liso bronquial, los
vasos sanguineos y la membrana basal que de perpe-
tuarse ocasiona la denominada remodelacion de la via
aérea responsable de cambios irreversibles en la fun-
cion pulmonar.
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Control neurolégico de las vias respiratorias.

Existe una compleja interaccion entre inflamacion y
control neural de la via aérea. Normalmente, los nervios
autbnomos, simpaticos y parasimpaticos, regulan el tono
del musculo liso bronquial, la cantidad y la calidad de las
secreciones bronquiales, el flujo vascular, la permeabili-
dad microvascular y la migracion y reclutamiento de cé-
lulas inflamatorias. Tres sistemas neurogénicos partici-
pan en la fisiopatologia del asma: el adrenérgico, el
colinérgico y el no-colinérgico no-adrenérgico. El
adrenérgico es relajante del masculo bronquial por
estimulacion de receptores beta; el colinérgico produce
broncoconstriccion al estimular los receptores musca-
rinicos; y, el no adrenérgico - no colinérgico, cuyos
neurotransmisores son péptidos peque os como la sus-
tancia P, incrementa la permeabilidad vascular y la pro-
duccién de moco. El péptido intestinal vasoactivo es el
mejor relajante bronquial, inhibe la secrecion y tiene ca-
pacidad anti-inflamatoria.

Remodelacion de la via aérea

Existe evidencia de que en casos de asma persis-
tente hay un aumento gradual en la cantidad de musculo
liso de las paredes bronquiales. Este proceso ocurre
por mas de un mecanismo y probablemente se repite
constantemente cada vez que el paciente susceptible se

expone a los alergenos. La disminucién de la funcidén
pulmonar con la edad es mayor en adultos con asma
que en individuos sanos y la posibilidad de prevenir el
deterioro depende de su reconocimiento y tratamiento
tempranos.

La remodelacion de la via aérea incluye el engrosa-
miento de las paredes con incremento del tejido
submucoso, la adventicia y el muasculo liso. Estos ras-
gos difieren en el asma, alérgica y no alérgica, y en la
enfermedad pulmonar obstructiva crénica. Los mecanis-
mos precisos subyacentes a la remodelacion estan sien-
do objeto de un estudio intenso®?”. Recientemente, se
encontro el “gen ADAN 33" que es expresado por los
fibroblastos del pulmén y por las células del masculo
liso bronquial. Dada su estructura y el perfil de expresion
celular se sospecha que esta asociado con la remode-
lacion de la peque a via aérea en pacientes con asma?.

Observaciones recientes en pacientes con asma
entre 5y 12 a os sugieren que la prevencion de la pérdi-
da progresiva de la funcion pulmonar en esos ni 0s pue-
de requerir reconocimiento y tratamiento de la enferme-
dad durante los primeros cinco a os de vida®. El
mecanismo que une la pérdida de funcion de la via aé-
rea con la remodelacion estructural de ésta en la vida
temprana es desconocido.

inflamacion crénica de la via aérea.

importantes de la inflamacion asmética.

principales.

individuo asmatico.

remodelacion de la via aérea.

PUNTOS A RECORDAR - Fisiopatologia y patogénesis

4 Elasma es unainflamacion crénica de las vias aéreas cuyo rasgo distintivo es la presencia de eosinofilos:
bronquitis eosinofilica crénica y que ocurre en individuos susceptibles.

4 La inflamacién esta presente en todos los pacientes independientemente de su grado de severidad,
incluso en el paciente asintomatico y con funcion pulmonar normal.

¢ Lahiperreactividad bronquial y la obstruccion de las vias aéreas son manifestaciones resultantes de la

4 Laobstruccion es ocasionada por broncoespasmo, edema e hipersecrecion.

4 Eltono del musculo liso bronquial es regulado por los sistemas adrenérgico, colinérgico y no adrenérgico-
no colinérgico, cuyo equilibrio se pierde como parte de la inflamacion asmatica.

¢ Los linfocitos Th2, los eosindfilos y los mastocitos son las células intermediarias y efectoras mas

¢ Lainflamacién asmatica ocurre en dos fases: temprana y tardia, cada una con sus células y mediadores

¢ Lalg E y multiples mediadores quimicos son protagonistas de la respuesta alérgica e inflamatoria del

4 La inflamacion continuada en algunos asmaticos ocasiona cambios persistentes denominados

4 El conocimiento fisiopatologico del asma es la base de la prevencion y la intervencion farmacologica.
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FACTORES DE RIESGO

Genéticos.

En la patogénesis del asma intervienen condicio-
nantes genéticos que determinan la susceptibilidad, con-
juntamente con una variedad de factores ambientales
que inducen y mantienen la respuesta inmunolégica
inflamatoria bronquial y las exacerbaciones tipicas de la
enfermedad. Aunque el caracter genético del asma esta
bien establecido, hasta el momento no se ha detectado
ninguna variante genética exclusiva de esta enfermedad;
por el contrario, se han identificado varias regiones
cromosémicas y numerosos polimorfismos asociados
débilmente, ya sea con el fenotipo de asma, con la
hiperreactividad bronquial o con altos niveles de Ig E*.
Actualmente se considera que este problema respirato-
rio es genéticamente complejo, resultado de la
interaccion de varios genes entre si y con el medio am-
biente.

Las enfermedades alérgicas se presentan en fami-
lias. Algunos estudios sugieren que la presencia de
atopia y asma aumenta el riesgo de presentar asma en
las siguientes generaciones. El riesgo es mayor si uno
de los padres tiene asma especialmente la madre y si
se acompa a de historia familiar de atopia (dermatitis
atépica). Se sugiere que el asma y la atopia presentan
una herencia independiente®'.

Algunos de los genes con variantes asociadas
estadisticamente con la presencia de asma se encuen-
tran: ADAM3S3, localizado en el cromosoma (cr.) 20; IL4,
IL13, CD14, en el cr.5; IL4R, cr.16; NOS1, cr.12; RANTES,
cr.17; y, FCREIB, cr.11; Dadas las funciones de dichos
genes, entre los cuales los que mas se relacionan con
la produccion de Ig E especifica, son los localizados en
la region HLA del cr. 6%%>%, se supone que la asociacion
estadistica es reflejo de su participacion biologica en el
proceso, lo cual se ha confirmado sélo en algunos ca-
sos. Sin embargo, las posibilidades de intervencion y
prevencion poblacional basadas en estos hallazgos son
todavia muy escasas. De igual manera, todavia esta in-
formacion, de gran potencial futuro, carece de utilidad en
el manejo de pacientes individuales.

Ambientales

De los factores de riesgo ambientales, los alergenos
son los agentes causales mas comunes de asma, aun-
que en la evolucion del proceso inflamatorio también
pueden influir otros elementos, como el humo del ciga-
rrillo y las infecciones respiratorias, tanto virales como
bacterianas. La distribucién e importancia clinica relativa
de los alergenos dependen de las condiciones
ecologicas particulares de cada region del mundo. En
algunos sitios los alergenos derivados de los poélenes
son muy relevantes y actian frecuentemente como agen-
tes causales de asma. En otras latitudes este papel pue-
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de ser ejercido ademas por alergenos de mohos, cuca-
rachas y acaros. Estos ultimos han resultado muy im-
portantes como causantes de asma en la mayoria de los
paises, especialmente en aquellos que como en Co-
lombia, prevalecen las condiciones climéticas tropica-
les, las cuales favorecen notoriamente el crecimiento de
los acaros®.

Acaros del polvo. Mas del 70% de los asmaticos tienen
alergia a los acaros del polvo de habitacién®; la frecuen-
cia de la sensibilizaciéon, asi como el grado de inflama-
cion bronquial y la intensidad de los sintomas, guardan
relacién directa con las concentraciones de sus
alergenos en el ambiente. Se ha demostrado que el nivel
de Ig E especifica contra los alergenos de acaros guarda
relacion directa con las crisis agudas de asma®. Por tal
razén las medidas encaminadas a proteger a los
pacientes de la exposicién a dichos alergenos son
recomendables en el manejo global del asma. Los
acaros mas frecuentes en nuestro medio son Dermato-
phagoides pteronyssinus y Blomia tropicalis y cada uno
contiene cerca de 30 alergenos capaces de inducir, indi-
vidualmente, la respuesta alérgica bronquial®”. Con fre-
cuencia el médico puede constatar que hay pacientes
que perciben claramente la aparicion de las crisis de
asma algunas horas después de barrer o limpiar la casa,
precedidas la mayoria de las veces por estornudos y
rinorrea. Este efecto directo de los alergenos de acaros
sobre la reactividad bronquial y los sintomas de asma
ha sido plenamente confirmado mediante pruebas de
provocacion, demostrandose una caida progresiva del
FEP en las horas siguientes al ensayo.

Varios estudios inmunoldgicos y epidemioldgicos
sustentan el concepto de que la sensibilizacion contra
los alergenos de acaros es una causa de asma y no
simplemente un factor desencadenante. La inflamacion
crénica que se genera por la exposicion continua a estos
alergenos es una causa bien documentada de hiperreac-
tividad bronquial. En ese sentido es importante contar
con procedimientos faciles que permitan tanto al médico
como al paciente cuantificar y monitorear las concentra-
ciones de alergenos que esté respirando. Esto, combi-
nado con una clara definicion del perfil de sensibiliza-
cion de cada paciente (es decir, cuales alergenos le
afectan) permitira ejercer una medicina capaz de valorar
las individualidades, muchas veces determinantes del
éxito del tratamiento, especialmente en las enfermeda-
des alérgicas como el asma. Los avances en biotecno-
logia y medicina molecular han logrado que actualmente
estos recursos sean aceptados y empleados con mayor
frecuencia.

Cucarachas. La sensibilizacion a los alergenos de cu-
carachas también contribuye al desarrollo del asma. Esto
se ve especialmente en las grandes ciudades y en sec-
tores de bajos recursos econdmicos. El nivel de sensibi-
lizacion por alergenos de cucaracha en pacientes
asmaticos de nuestro pais esta alrededor del 35%. Va-
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rios estudios epidemiolégicos han se alado que la se-
veridad del asma aumenta proporcionalmente con el in-
cremento de los alergenos de cucaracha en las habita-
ciones de ni os alérgicos. También se dispone
actualmente de técnicas eficientes para detectar los ni-
veles de estos alergenos en los diferentes sitios de la
casa®.

Hongos. Los hongos intradomiciliarios crecen mejor en
los ambientes humedos, aumentando los sintomas res-
piratorios en las personas sensibilizadas. En varios si-
tios tropicales, a pesar de la frecuencia alta de mohos en
el ambiente externo, la sensibilizacién y los sintomas de
asma inducidos por estos factores no han resultado tan
frecuentes como se esperaba. Sin embargo, en algunos
lugares de Estados Unidos, el asma inducida por
Alternaria es tanto o mas prevalente que la inducida por
acaros. Se requieren mejores extractos alergénicos de
mohos y mas investigaciones epidemiologicas para de-
finir con certeza el papel de estos alergenos en la
epidemiologia del asma.

Animales Domésticos

Los animales domésticos como perros, gatos, pe-
que os roedores y pajaros entre otros, producen desca-
macion de la piel y otros productos organicos que pue-
den ser alergenos. La intensidad de la respuesta alérgica
a esos elementos es variable; por ejemplo, la exposi-
cion al epitelio de gato en una persona sensibilizada
produce crisis de asma vy rinitis severas. Sin embargo, la
exposicion a altas concentraciones de alergenos de ga-
tos parece prevenir la sensibilizacion en la primera épo-
ca de la vida®.

Infecciones Respiratorias

Ademas de los alergenos, las infecciones virales son
causa frecuente de dificultad respiratoria y sibilancias.
En personas con asma, las infecciones virales dan ori-
gen a exacerbaciones de los sintomas. Infortunadamente
el diagnéstico microbiolégico de las infecciones virales
respiratorias no es ampliamente utilizado en nuestro
medio, de manera que no es facil evaluar la importancia
relativa de cada uno de los virus involucrados. El Virus
Sincitial Respiratorio (VSR), los Adenovirus, los
Rinovirus, Parainfluenza y otros, son los que méas se han
detectado en la mayoria de los paises. El VSR y los
adenovirus son los causantes de la mayoria de los ca-

sos de bronquiolitis y con mucha frecuencia producen
sibilancias. La evolucion de éstas y su persistencia como
asma cronica depende de muchos factores y aunque se
reconoce su papel como factores de riesgo para asma,
hasta el momento no hay manera confiable de predecir
la relacion entre infeccion viral y el desarrollo de asma*°.

Exposicién ocupacional

El efecto de los factores ambientales en la etiologia
del asma se reconoce mejor en los casos de asma ocu-
pacional. De hecho, los factores de riesgo de asma me-
jor caracterizados individualmente son los que inducen
asma ocupacional, ya que en estos casos las condicio-
nes ambientales son menos variables y la relacion cau-
sa-efecto, incluyendo su componente dinamico (curva
dosis-respuesta), se puede indentificar mas facilmente.
Al mismo tiempo, estos casos se alan la importancia
del condicionamiento genético, ya que sélo un peque o
porcentaje de todas las personas en una empresa de-
sarrolla asma. Un buen interrogatorio de los pacientes
permitira identificar esta posible causa de asma, para
cuya confirmacion también se cuenta hoy en dia con va-
rios ensayos inmunoldgicos y pruebas funcionales res-
piratorias.

Cigarrillo

Los efectos nocivos del humo del cigarrillo sobre la
mucosa bronquial y su papel como coadyuvante de la
aparicion de sintomas de asma han sido ampliamente
documentados, incluyendo los casos de fumadores pa-
sivos. Méas recientemente se ha documentado la
interaccion de la exposicion al humo de cigarrillo con
factores genéticos*'. La frecuencia de enfermedades res-
piratorias en ni 0os aumenta en la medida en que los
padres u otras personas de la casa fuman. Si la madre
fuma durante el embarazo, la probabilidad de que el nifio
presente asma durante la infancia es mucho mayor. Al
lado de los acaros, el cigarrillo constituye el factor de
riesgo para asma mejor descrito; te6ricamente la posi-
bilidad de eliminar el humo del cigarrillo como factor de
riesgo es mayor que la de eliminar los alergenos de
acaros. Sin embargo, en ambos casos la informacion y
convencimiento que el mismo médico tenga de sus efec-
tos determinaran las medidas preventivas que tomara
en los casos de ni os que provengan de familias con
antecedentes de asma.

dad y diversos factores ambientales.

PUNTOS A RECORDAR - Factores de riesgo

4 El asma parece ser el producto de la interaccion entre factores genéticos que determinan susceptibili-

4 Aunque el asma tiene un caracter genético bien establecido, hasta ahora no se ha identificado ninguna
variante genética exclusiva de la enfermedad sino varias regiones cromosdémicas y numerosos
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polimorfismos asociados débilmente con el fenotipo de asma, con la hiperreactividad bronquial o con
altos niveles de Ig E*°.

Los &caros del polvo de habitacion causan alergia en cerca del 70% de los asmaticos; el grado de
inflamacion y de hiperreactividad bronquial y la intensidad de los sintomas guardan relacion directa con
las concentraciones de alergenos de &caros en el ambiente.

Los alergenos de cucarachas, hongos y animales domésticos ocasionan una respuesta mas variable e
individual.

Aunque la relacion entre bronquiolitis viral, especialmente por Virus Sincitial Respiratorio, y asma esta
bien establecida hasta ahora no existe una manera confiable de predecir o modificar la progresién a
asma de estas infecciones virales.

Los factores ocupacionales pueden caracterizarse relativamente mas facil que otros factores ambienta-
les ya que pueden identificarse en buen numero de casos.

El humo de cigarrillo es un factor de riesgo para asma tan claramente determinado como los acaros y

tedricamente mas evitable que éstos.
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MODULO I: ADULTO CON ASMA EN FASE
ESTABLE
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1.1. Clinico

1.2. Pruebas de funcién pulmonar
1.2.1. Espirometria o curva de flujo - volimen
1.2.2. Flujo espiratorio pico

1.2.3. Pruebas de broncoprovocacion
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1.4. Diagnéstico diferencial
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3.3.1. Medicamentos controladores
3.3.2. Medicamentos aliviadores
3.3.3. Tratamiento escalonado

3.4. Tratamiento no farmacolégico
4. Indicaciones de referencia al especialista
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5.1 Embarazo

5.2. Cirugia
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1. DIAGNOSTICO

El diagnostico de asma es clinico y se comprueba
por la demostracion en la espirometria o la curva de flu-
jo-volumen de obstruccion al flujo de aire, la cual es ca-
racteristicamente episodica y reversible'2. Aunque el diag-
nostico clinico es aceptable, todo paciente deberia tener
una espirometria que no sélo es util para confirmar el
diagnéstico sino para clasificar la severidad de la enfer-
medad. No hay examen sanguineo, imagenolégico o
anatomo-patologico confirmatorio. EI Anexo I.1 presenta
una sintesis préactica de las claves diagnésticas presen-
tadas a continuacion.

1.1. Clinico

El diagnostico de asma es clinico y se sustenta en la
historia y el examen fisico; puede ser corroborado, en
algunos pacientes, por la demostracion de un defecto
obstructivo, de naturaleza episddica y reversible de las
vias aéreas.

Historia Clinica. No hay sintomas especificos de asma;
los siguientes se consideran sugestivos de la enferme-
dad:

+ Sibilancias

+ Dificultad para respirar
+  Opresion toréacica y

+ Tos

Lo caracteristico en el asma es la naturaleza
episbdica, variable e intermitente de la presentacion de
estos sintomas los cuales pueden tener diferentes gra-
dos de severidad y presentarse aislados o en diversas
combinaciones. En algunos casos la tos persistente es
el unico sintoma de asma3®. Un rasgo adicional es su
presentacion o empeoramiento durante la noche o con
algunos factores precipitantes dentro de los cuales se
destacan:

+ Ejercicio

+ Infecciones virales

+ Animales peludos

+  Polvo doméstico

+ Humo de cigarrillo o de lefia

+  Polen

+ Cambios de temperatura

+ Estrés emocional

+ Aerosoles quimicos

+ Medicamentos (aspirina, AINES, betabloqueadores)

Es muy importante en la historia clinica el anteceden-
te personal o la historia familiar de otras enfermedades
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alérgicas tales como dermatitis atdpica o rinitis. Algunas
preguntas son utiles para considerar el diagnostico de
asma, muchas de las cuales han sido validadas en es-
tudios epidemiolégicos®.

+ ¢Ha tenido silbidos, chillidos u opresion del pecho,
pecho apretado o pechuguera en el Ultimo afo?

+ ¢Se ha despertado en las noches con silbidos, chilli-
dos u opresion el pecho, pecho apretado o pechu-
guera?

+ ¢Ha presentando con el ejercicio accesos de tos,
silbidos, chillidos u opresion el pecho, pecho apreta-
do o pechuguera?

+ ¢Ha presentado silbidos, chillidos u opresion del
pecho, pecho apretado o pechuguera cuando se ex-
pone a algun alergeno o medioambiente contamina-
do?

+  ¢Alguna vez un médico le ha dicho que tiene asma?

+  ¢Mejoran sus sintomas con medicamentos para el
asma?

+  ¢Se le bajan las gripas al pecho o se le demoran
mas de 10 dias en aliviarse o resolverse?

Si el paciente responde en forma afirmativa a cual-
quiera de las anteriores preguntas debe considerarse el
asma como una posibilidad diagnostica.

Examen Fisico. El examen fisico puede ser normal es-
pecialmente si el paciente es asintomatico; Muchos en-
fermos pueden tener una auscultacion normal a pesar
de tener un defecto obstructivo considerable valorado por
la espirometria o el flujo espiratorio pico.

La presencia de sibilancias, usualmente difusas, bi-
laterales y generalmente espiratorias, es el signo clasi-
co del asma; pueden ser audibles a distancia o hacerse
aparentes con una maniobra de espiraciéon forzada. Aun-
que las sibilancias pueden encontrarse en otras enfer-
medades respiratorias siempre debe considerarse el
diagnostico de asma cuando estén presentes. En los
pacientes estables y en aquellos con crisis muy seve-
ras, las sibilancias pueden estar ausentes. En los pa-
cientes con asma severa persistente se pueden encon-
trar signos de hiperinflacion (aumento del diametro
anteroposterior del tdérax) con o sin sibilancias y signos
de hipertensién pulmonar.

1.2. Pruebas de Funcion Pulmonar

Las siguientes pruebas de funcién pulmonar son uti-
les para confirmar el diagnéstico de asma y para calificar
su severidad:

Espirometria o curva de flujo-volumen
Monitorizacion del flujo espiratorio pico

+  Pruebas de broncoprovocacion
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1.2.1. Espirometria o curva de flujo-volumen. Es el mé-
todo de eleccion para confirmar el asma. Se debe practi-
car a todas las personas en las cuales se sospeche
asma salvo los ni os menores; la gran mayoria de los
adultos y nifios mayores de 6 afios la pueden realizar
correctamente®®. La espirometria en asma permite:

+ Diagnosticar la obstruccion de la via aérea

+  Comprobar la reversibilidad de la obstruccion de la
via aérea

+ Monitorizar el progreso de la enfermedad y los efec-
tos del tratamiento

» Valorar la severidad

Funcionalmente el asma es una alteracion obstruc-
tiva y reversible’ de las vias aéreas; por lo tanto, el pa-
tron espirométrico caracteristico es el siguiente:

« Una relacion VEF:/CVF por debajo del valor de refe-
rencia normal lo cual indica una alteracion obstruc-
tiva,y

+  Aumento (mejoria) del VEF; de 12% 0 mas y de 200
mL o mas después de la administraciéon de un
broncodilatador (200 a 400 g de un B, agonista de
accion corta), lo cual indica reversibilidad. En casos
seleccionados es necesario realizar un tratamiento
de prueba con esteroides (30 mg diarios de
prednisolona por 14 dias) para poder demostrar la
reversibilidad del defecto obstructivo®.

La espirometria debe ser obtenida utilizando los equi-
pos y las técnicas recomendadas por la Asociacién Co-
lombiana de Neumologia y Cirugia de Térax y su inter-
pretacion debe ser hecha por un médico neumélogo®.

1.2.2. Flujo espiratorio pico (FEP). Mide el flujo maximo
que alcanza el aire durante una espiracion forzada; es
una maniobra altamente dependiente del esfuerzo, una
técnica correcta y la colaboracion del paciente.

Cuando no es posible realizar una espirometria, el
FEP puede ser un util para el diagnéstico del asma. Las
siguientes variaciones en el FEP al lado de una historia
clinica caracteristica de asma sugieren la presencia de
la enfermedad’®'4:

1. Aumento > 15%, 15 a 30 minutos después de la in-
halaciéon de un B, agonista de accién corta (200 a 400
g de salbutamol) o en respuesta a una prueba te-
rapéutica con glucocorticoides (30 mgs diarios de
prednisolona por 14 dias).

2. Disminucion > 15% después de una prueba de ejer-
cicio de 6 minutos de duracién, de manera practica
carrera libre o su equivalente.

3. Variabilidad diaria > 20%. Se calcula dividiendo el
valor minimo del FEP (generalemnte es el de la ma-
ana) entre su valor maximo (generalmente el de la
tarde) y expresando el cociente en porcentaje. Se re-
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comienda medir la variabilidad diaria del FEP duran-
te 2 semanas; si ésta es mayor del 20%, al menos 3
dias de cada semana durante las 2 semanas, hay
una posibilidad alta que dicho paciente tenga asma.

La variabilidad puede estar ausente en pacientes con
asma intermitente o asma severa persistente. Es impor-
tante establecer, siempre que sea posible, el mejor valor
personal para cada paciente y utilizarlo como referencia
para valorar la severidad y la respuesta al tratamiento'™
4. Esto se puede lograr monitorizando el FEP por lo me-
nos dos veces al dia (deben realizarse 3 mediciones y
anotar el mayor valor de las tres) durante dos a tres se-
manas. El mejor valor personal es el mayor valor del FEP
obtenido cuando el asma esté controlada. Cuando el
FEP esta por debajo del 80% del predicho y tiene varia-
ciones diarias > 20% es necesario administrar un curso
corto de esteroides orales (30 mg diarios de prednisolona
por 10 a 14 dias) para poder establecer el mejor valor
personal del FEP.

Indicaciones del FEP:

+ Para establecer el diagnostico de asma cuando no
es posible realizar la espirometria o ésta no es
conclusiva.

+ Para seguir y monitorizar el tratamiento del asma
moderada o severa.

+ Para establecer la relacion de sintomas y obstruc-
cién en pacientes de control dificil.

« Para establecer la relacion de sintomas, obstruccién
y diversos desencadenantes lo cual puede ser muy
util en el caso del asma ocupacional.

+ Para seguir el paciente con asma inestable o los
pacientes con asma de alto riesgo (“casi fatal”).

Limitaciones del FEP:

+ Es muy dependiente del esfuerzo; un esfuerzo
submaximo invalida los resultados (esto es espe-
cialmente cierto en ni 0s).

+ Varia considerablemente segun el dispositivo de
medicion utilizado por lo cual siempre debe emplear-
se el mismo equipo o uno de la misma marca.

+ Puede inducir a sobretratamiento si las mediciones
no se realizan correctamente

+ Puede subestimar el grado de obstruccion de la via
aérea

+ Los nifios menores de 7 afios pueden realizar la
medicion incorrectamente

1.2.3. Pruebas de broncoprovocacion. Se utilizan en
pacientes que tienen sintomas sugestivos de asma vy
espirometria o curva de flujo-volumen normal; son parti-
cularmente utiles en asméticos cuya manifestacion cli-
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nica fundamental es tos® y tienen espirometria normal;
Lo que buscan las pruebas es causar obstruccion me-
diante estimulos que normalmente, en ciertas concen-
traciones, no producen alteracion a la poblacion general.
La prueba de mejor rendimiento y estandarizacion es la
prueba de broncoprovocacion con metacolina'. Cuando
no se dispone de metacolina puede utilizarse como es-
timulo el ejercicio’, la histamina o la inhalacion de solu-
cién salina hipertonica o agua destilada.

Una disminucion del VEF1 mayor del 20% tras expo-
sicibn a una concentraciéon de metacolina <8 mg/mL o
después de una prueba de ejercicio estandarizada apo-
ya el diagnéstico de asma15, 16. Por razones de seguri-
dad estas pruebas deben ser hechas sélo por personal
entrenado, bajo condiciones controladas y no deben rea-
lizarse si el VEF1 es < 60% del valor esperado.

Cuando las pruebas son negativas es muy probable
que el paciente no tenga asma; por el contrario, si son
positivas indican hiperreactividad bronquial pero el diag-
néstico definitivo de asma dependera de un cuadro clini-
co sugestivo y de decartar otras enfermedades que pue-
dan causar hiperreactividad.

1.2.4. Otras pruebas de funcién pulmonar. La medicion
de volimenes pulmonares puede indicarse cuando se

considera enfermedad restrictiva asociada o cuando, en
el paciente con asma persistente, la severidad de la dis-
nea no se explica por la alteracién en la curva de flujo-
volumen. La determinacion de la capacidad de difusion
puede ser Util para diferenciar entre asma y enfisema en
pacientes con riesgo para ambas enfermedadesi17,18.

1.3. Otros estudios paraclinicos

1.3.1. Estudios de alergia. En casos seleccionados, en
particular cuando se considera inmunoterapia, pueden
realizarse estudios de marcadores de procesos alérgicos
tales como niveles de IgE, recuento de eosindfilos san-
gre o en moco nasal y pruebas cutaneas para detectar
sensibilidad a alergenos. Estos estudios no estan indi-
cados de manera rutinaria.

1.3.2. Radiografia del térax. La radiografia del térax es
util para hacer el diagnéstico diferencial con enfermeda-
des respiratorias que pueden simular asma como la
misma tuberculosis pulmonar y para descartar compli-
caciones o condiciones asociadas en casos de crisis
asmaticas severas como neumotodrax, atelectasias o
neumonia. En el asmatico moderado y severo persisten-
te puede haber hiperinflacion.

flujo-volumen de obstruccion al flujo de aire.

obstructiva, y

PUNTOS PARA RECORDAR - Diagnostico

4 Eldiagnostico de asma es clinico y se comprueba por la demostracién en la espirometria o la curva de

¢ Los sintomas mas frecuentes son sibilancias, disnea, opresion toracica y tos, los cuales caracteristica-
mente son episodicos y aparecen o empeoran en la noche.

4 El asma se confirma en la espirometria o curva de flujo-volumen por la presencia de una alteracion
obstructiva reversible de las vias aéreas definida por:

« Una relacion VEF/CVF por debajo del valor de referencia normal lo cual indica una alteracion

« Aumento (mejoria) del VEF, de 12% o mas y de 200 mL o0 mas después de la administraciéon de un
broncodilatador (200 a 400 g de un [, agonista de accion corta), lo cual indica reversibilidad. En
casos seleccionados es necesario realizar un tratamiento de prueba con esteroides (30 mg diarios
de prednisolona por 14 dias) para poder demostrar la reversibilidad del defecto obstructivo?.

¢ EIFEP puede ser util para el diagnéstico del asma cuando no es posible realizar una espirometria si se
confirma: variabilidad diaria > 20%, mejoria de 15% o mas después de aplicar un 3, agonista o caida >
20% después de exponerse a un desencadenante como ejercicio.

¢ Las pruebas de broncoprovocacion se utilizan en pacientes que tienen sintomas sugestivos de asmay
espirometria o curva de flujo-volumen normal. Las mas empleadas son la metacolina y el ejercicio.
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1.4. Diagnéstico diferencial

El diagnostico diferencial de asma es relativamente
limitado (Tabla 1.1). Sin embargo, ciertas enfermedades
pueden ser muy dificiles de diferenciar. La situacion mas
confusa ocurre cuando hay una historia de tabaquismo
(méas de 10 paquetes/a 0) y se establece la posibilidad
alterna de EPOC'"'8 (Tabla 1.2). En esta Ultima enferme-
dad, la espirometria o la curva flujo-volumen y las prue-
bas de broncoprovocacion con metacolina pueden tener
un comportamiento similar al asma. La diferenciacion a
menudo puede hacerse con base en la medicién de la
capacidad de difusion. Generalmente, los pacientes con
enfermedad pulmonar obstructiva cronica (EPOC) ten-
dran una disminucion de la capacidad de difusion. En
los asmaticos, ésta es normal o elevada.

Tabla I.1. Diagndstico diferencial del asma

- EPOC - Cuerpo extrafio
- Enfermedad cardiaca | - Enfermedad pulmonar intersticial

- Tumor :  Laringeo - Embolismo pulmonar

Traqueal - Aspiracion
Bronquial - Disfuncién de cuerdas vocales
- Bronquiectasias - Sindrome de hiperventilacion

Tabla I.2. Diagndstico diferencial entre asma y EPOC

ASMA EPOC

- Inicio en la nifiez - Comienzo en la vida media

- Sintomas variables,
episddicoso

- Sintomas lentamente progresivos

- Antecedentes de rinitis y - Antecedentes de tabaquismo o
eczema exposicion a otro factor de riesgo
conocido (humo de lefia)

- Historia familiar de asma y - Inflamacién neutrofilica

atopia

- Obstruccion buen numero de
veces con criterio de
reversibilidad* pero sin
normalizacion

- Inflamacién eosinofilica

- Obstruccion frecuentemente
con criterio de reversibilidad* y
normalizacion

* Aumento (mejoria) del VEF1 de 12% o més y de 200 mL o méas después de la
administracion de un broncodilatador (200 a 400 ug de un B2 agonista de accion
corta)
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La disfuncion de las cuerdas vocales consiste en el
cierre involuntario de las mismas, clasicamente durante
la inspiracién, aunque también puede ocurrir durante la
espiracion. Estos pacientes frecuentemente se diagnos-
tican como asmaticos durante muchos a os y pueden
simular un asma refractaria, por lo cual sufren las con-
secuencias de los corticosteroides administrados por
periodos largos. La enfermedad es mas frecuente en
mujeres y puede presentarse en cualquier edad. El pa-
ciente describe el comienzo subito de incapacidad para
inhalar. ElI examen fisico revela estridor con sibilancias
inspiratorias aunque puede haberlas durante la espira-
cion. El diagnostico se fundamenta en la presentacion
de estridor, casi invariablemente inspiratorio, una curva
de flujo-volumen que muestra aplanamiento del asa
inspiratoria y una laringoscopia donde se observa el cie-
rre de las cuerdas vocales durante la inspiracion; estos
dos ultimos estudios diagnosticos requieren que el pa-
ciente esté sintomatico durante el examen. Las pruebas
de broncoprovocacion pueden ser positivas en algunos
casos. El tratamiento consiste en soporte emocional y
terapia del lenguaje’®.

La obstruccién del tracto respiratorio superior debida
a tumores o a cicatrices (estenosis post-intubacién) pue-
de también causar sintomas similares al asma. Sin
embargo, la curva flujo-volumen en este tipo de obstruc-
ciones, dependiendo de la localizacién, extension y se-
veridad de la lesion, muestra aplanamiento de una de
las asas inspiratoria o0 espiratoria 0 de ambas (morfolo-
gia de obstruccion de las vias aéreas superiores)’.

La aspiracion de cuerpo extra o cuando no hay con-
ciencia o certeza del evento puede terminar simulando
una crisis asmatica o un asma cronica persistente?.

La insuficiencia cardiaca congestiva puede producir
sibilancias. Esta situacion es facil de detectar por el cua-
dro clinico y los hallazgos radiogréficos. Estos pacientes
pueden también manifestar hiperreactividad bronquial
no-especifica que mejora con el tratamiento de la enfer-
medad cardiaca.

2. CLASIFICACION DE LA SEVERIDAD

La clasificacion segun la severidad (Tabla 1.3) tiene
utilidad clinica practica desde el punto de vista terapéuti-
co'. Para la evaluacion de la severidad del asma se de-
ben tener en cuenta:

+ Los sintomas diurnos y los nocturnos,

+ La frecuencia de administracion de [, adrenérgicos
necesarios para el control de los sintomas y

+ La funcién pulmonar (VEF; 0 FEP).

Ver también el Anexo I.2. En aquellos casos en los
cuales no se cuenta con medidas de funcion pulmonar,
los elementos clinicos son suficientes para clasificar la
severidad. Esta clasificacion es arbitraria, no siempre
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Tabla 1.3. Clasificacion del asma segtin severidadt

CATEGORIA* SINTOMAS **

SINTOMAS NOCTURNOS**

FUNCION PULMONAR

Intermitente Sintomas < 1 vez por semana

Crisis cortas (pocas horas)

< 2 veces al mes

VEF > 80% del valor esperado o FEP > 80%
del mejor personal ***

Variabilidad del VEF1 o
FEP < 20%

Funcion pulmonar normal entre las crisis

Leve Sintomas > 1 vez porsemanay <1

Persistente
Las crisis pueden afectar la actividad
diaria y el suefio

>2vecesalmesy<1vezala
vez al dia semana

VEF > 80% del valor esperado o FEP > 80%
del mejor personal ***

Variabilidad del VEF1 o FEP 20-30%

Funcién pulmonar normal entre las crisis

Sintomas a diario

Moderada
Persistente Uso diario de agentes

[2-agonistas inhalados

Las crisis afectan la actividad y el
suefio

Crisis >2 veces por semana; puede
durar dias

> 1 vez ala semana

VEF 60-80% del valor esperado o FEP 60-80%
del mejor personal ***

Variabilidad del VEF1 o FEP >30%

Severa Sintomas continuos
Persistente Actividad fisica limitada

Crisis frecuentes

Frecuentes

VEF1 < 60% del valor esperado o FEP < 60%
del mejor personal ***

Variabilidad del VEF1 o FEP >30%

La presencia de una o mas caracteristicas de severidad superior es suficiente para ubicar al paciente en esa categoria. La categoria de un paciente puede cambiar

con el tiempo. Los pacientes clasificados en cualquiera de las categorias pueden tener crisis leves, moderadas o severas. Algunos pacientes con asma intermitente
pueden tener crisis muy severas separadas por periodos asintométicos largos y con funcion pulmonar norma

*

*

Caracteristicas clinicas antes de tratamiento

*** Si no conoce el mayor valor personal utilizar el valor tedrico.

1 Adaptada y modficada de: National institutes of health, National Heart, Lung, and Blood Institute. Global strategy for asthma management and prevention. Revised 2002. Available

from: www.ginasthma.com1.

facil de aplicar en la practica diaria y puede llevar, en
general, a subtratar los pacientes. Los pacientes con
asma intermitente y leve segun estos criterios pueden
presentarse con crisis severas que amenazan sus vidas
y, por lo tanto, no deberian considerarse realmente le-
ves.

3. TRATAMIENTO

3.1. Objetivos del tratamiento y concepto de
control del asma

»  Prevenir y controlar los sintomas diurnos y nocturnos

» Mantener las actividades normales, incluyendo el ejer-
cicio

» Prevenir las exacerbaciones o crisis

+ Obtener y mantener la mejor funcion pulmonar posi-
ble.

- Evitar los efectos adversos de los medicamentos
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* Prevenir el desarrollo de obstruccion irreversible de
las vias aéreas

* Prevenir la mortalidad por asma

Deben tenerse en cuenta las expectativas del paciente
relacionadas con el control de la enfermedad y su dispo-
sicion a tomar y utilizar los medicamentos necesarios
para lograrlo. Por ello puede ser inadecuado definir como
meta un nivel fijo de funcién pulmonar o control de los
sintomas sin tener en cuenta las expectativas individua-
les de los pacientes.

En términos generales el control del asma puede
lograrse en la mayoria de los pacientes y se consigue
cuando se alcanzan los siguientes logros:

« Sintomas minimos (idealmente ninguno) diurnos y
nocturnos

« Necesidad minima de utilizar medicamentos
aliviadores

« Ninguna limitacion para desarrollar actividades fisi-
cas, incluyendo el ejercicio

SUPLEMENTO + REVISTA COLOMBIANA DE NEUMOLOGIA
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» Ninguna exacerbacién (o rara vez) y ninguna consul-
ta a urgencias u hospitalizacion

»  Funcién pulmonar normal: en términos practicos VEF;
y/o FEP > 80% del valor te6rico y variaciones diarias
del FEP < 20%.

« Minimos efectos adversos

3.2. Componentes del tratamiento integral

El tratamiento integral del asma esta conformado por
seis componentes, interrelacionados, en los cuales in-
tervienen diferentes disciplinas del equipo de salud:

1. Educacion del paciente y la familia

2. Evaluacién y monitoreo inicial de la severidad ba-
sandose en la sintomatologia del enfermo y siempre
que sea posible en la medicién de la funcidén pulmonar
(Tabla 1.3).

Evitacion y control de los factores precipitantes.

4. Establecimiento de un plan individualizado de medi-
cacion para el tratamiento a largo plazo

5. Establecimiento de un plan de tratamiento para las
crisis

6. Establecimiento de un plan regular de seguimiento
periddico para control y monitoria de la enfermedad.

3.3. Tratamiento Farmacoldgico

Debe seleccionarse con base en la severidad del
asma, la disponibilidad de los medicamentos, el siste-
ma de prestacion de servicios de salud y las circunstan-
cias individuales del paciente.

Los medicamentos utilizados en el manejo del asma
se clasifican en dos grupos (Tabla 1.4)":

e Controladores: También denominados profilacticos,
preventivos o de mantenimiento se utilizan diariamen-
te a largo plazo para obtener y mantener el control del
asma persistente.

Tabla 1.4. Medicamentos utilizados en el asma

Medicamentos
Aliviadores

Medicamentos
Controladores

Corticosteroides inhalados [B2-agonistas de accion corta

Corticosteroides sistémicos Anticolinérgicos

Metilxantinas Corticosteroides sistémicos

[32-agonistas de accion Metilxantinas de accion corta

prolongada

Modificadores de los
leucotrienos
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« Aliviadores: Medicamentos de rescate o de rapido
alivio, acttan rapidamente para aliviar la broncocons-
triccion y los sintomas agudos que la acompa an

3.3.1. MEDICAMENTOS CONTROLADORES

PARA RECORDAR -
Medicamentos
Controladores

¢ Corticosteroides: Son los antiinflamatorios
mas potentes y efectivos disponibles. Por
via inhalada se utilizan para el control a lar-
go plazo del asma. Por via sistémica se uti-
lizan en casos de agudizaciones y cronica-
mente en casos severos de la enfermedad.

¢ Agentes B,-agonistas de accion prolonga-
da. Se utilizan junto con los antiinflamatorios
para el control a largo plazo de los sinto-
mas, especialmente nocturnos; previenen el
broncoespasmo inducido por ejercicio.

¢ Modificadores de los leucotrienos. Pueden
utilizarse como una alternativa a las dosis
bajas de corticosteroides, cromoglicato o
nedocromil en pacientes mayores de6a 0s
con asma leve persistente y como refuerzo
a los corticosteroides para el control de la
enfermedad.

¢ Metilxantinas de larga accion. Las teofilinas
de liberacion lenta son broncodilatadores de
potencia débil a moderada; su principal in-
dicacion es el control de los sintomas noc-
turnos. Pueden tener un efecto antiinflama-
torio débil.

CORTICOSTEROIDES

Los corticosteroides son los farmacos antiinflama-
torios mas potentes y consistentemente eficaces en el
control a largo plazo del asma, y como tales, son los
medicamentos de primera linea en todos los niveles de
severidad, con la excepcion del asma intermitente’. La
demostracion de inflamacion en este ultimo grupo de
pacientes durante los periodos asintomaticos y con prue-
bas de funcion pulmonar normal ha llevado a plantear su
uso también en el asma intermitente. En la forma
inhalada se utilizan para el control a largo plazo de la
enfermedad. Su administracién sistémica (oral o
parenteral) se utiliza en las crisis, para controlar rapida-
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mente la enfermedad y, en muy pocos casos, para el
tratamiento a largo plazo del asma severa persistente.

Corticosteroides inhalados

Papel en el asma. Representan la forma mas efectiva y
segura para el control del asma persistente en todos los
niveles de severidad. Reducen la necesidad del uso pro-
longado de corticosteroides orales, mejoran la funcion
pulmonar, disminuyen la hiperreactividad bronquial, re-
ducen los sintomas, la frecuencia y la severidad de las
exacerbaciones y mejoran la calidad de vida?'. Son bien
tolerados y seguros cuando son administrados con la
técnica apropiada y a las dosis recomendadas.

Dosis. Varian de acuerdo con el farmaco utilizado (Tabla
I.5). Generalmente se recomienda un esquema de dosi-
ficacion de dos veces al dia: al levantarse y alrededor de
las 3 de la tarde. El efecto antiinflamatorio pico de los
corticosteroides inhalados se produce lentamente, por
acumulacion de dosis, en aproximadamente una semana.

Tabla 1.5. Dosis diarias comparativas de los
corticosteroides inhalados en adultos*

Nombre/ Dosis Bajas Dosis Dosis Altas
presentacion Medias
Beclometasona 200-500 ug  500-1000 pg > 1000 ug
: (4 - 10 inh) (10 - 20 inh) > 20 inh)
- 50 pgfinh (< 2 inh) (2 - 4inh) > 4 inh)
- 250 ugfinh

Budesonida IDM
- 200 pg/inh

200-400ug  400-800pg > 800 ug

Budesonida IPS
- 100 ug/inh
- 200 pg/inh

200-400ug  400-800pg > 800 ug

Budesonida
Solucién para
nebulizar

200-400 g 400-800pug > 800 mg

- 1 mg/dosis

Fluticasona IDM -
IPS

- 50 pug/inh
- 250 ugfinh

100 - 250 mg 250 - 500 mg > 500 mg

* Dosis en nifios en la Tabla Ill.?
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PARA RECORDAR

Las ampollas de dexametasona (Decadrén®,
Oradexoén®, etc.) o betametasona (Celestone®)
u otros corticosteroides para uso parenteral NO
SON APTAS para uso por aerosol, por lo cual
NO DEBEN utilizarse en nebulizaciones.

Efectos colaterales. Los efectos secundarios locales
son la candidiasis orofaringea, la disfonia y la tos. La
candidiasis se observa en menos del 5% de los pacien-
tes que reciben las dosis recomendadas, es mas fre-
cuente en adultos que en ni 0s?. El riesgo de todos
estos efectos practicamente se elimina con la utilizacion
de espaciadores - inhalocamaras y haciendo enjuagues
y gargaras con agua después de cada aplicacion..

Aunque la relevancia clinica de los efectos sisté-
micos del tratamiento a largo plazo con corticosteroides
inhalados no se ha dilucidado claramente, algunos es-
tudios sugieren que dosis por encima de 1 mg diario de
beclometasona o budesonida o posiblemente dosis
equivalentes de otros corticosteroides inhalados pue-
den acompa arse de efectos sistémicos, como adelga-
zamiento de la piel con equimosis, supresion suprarrenal,
alteraciones del metabolismo 6seo, cataratas y glauco-
ma232425, Estudios recientes han se alado que dosis de
500 mg o menores de beclometasona o su equivalente
no producen alteraciones de importancia clinica. Tam-
bién se han reportado algunos casos de hiperglicemia
leve pero su real importancia clinica no ha sido definida.
La budesonide y la fluticasona tienen menos efectos
sistémicos que la beclometasona®?’.

Dentro de las dosis recomendadas, el riesgo de efec-
tos secundarios sistémicos es inferior al beneficio de su
uso. Naturalmente, debe usarse siempre la dosis mas
baja suficiente para controlar los sintomas y mantener la
mejor funcion pulmonar posible lo cual puede lograrse
mejor con la adicién de un segundo medicamento que
con el aumento de la dosis de corticosteroide.

Recomendaciones para disminuir los efectos colate-
rales de los corticosteroides inhalados:

« Utilizar espaciadores - inhalocamaras

» Hacer enjuagues bucales y gargaras con agua des-
pués de las inhalaciones. El agua usada no debe ser
deglutida

» Usar la menor dosis necesaria para mantener un
control adecuado del asma. Cuando no hay suficien-
te control, especialmente cuando hay sintomas noc-
turnos, debe considerarse la adicion de un medica-
mento alterno a las dosis bajas o intermedias de los
corticosteroides inhalados en lugar de aumentar las
dosis de éstos.

« Hacer control de crecimiento en los nifios
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Corticosteroides sistémicos

Papel en el asma. Mejoran rapidamente los sintomas y
la obstruccion de la via aérea. Se usan en forma oral
(prednisona, prednisolona, metilprednisolona, deflazacort),
en dosis altas (40-60 mg de prednisona/dia o su equiva-
lente) y en ciclos cortos (5-10 dias) para el tratameinto de
las crisis y para el tratamiento de casos seleccionados
de asma severa persistente. Son también Utiles cuando
se inicia el tratamiento a largo plazo en pacientes con
asma no controlada para reducir rapidamente los sinto-
mas o en el paciente en tratamiento de mantenimiento y
que experimenta deterioro clinico y/o funcional gradual
mientras se obtienen resultados con el ajuste de los
demas medicamentos. Solo una minoria de pacientes
con asma severa persistente que no logran controlarse
con una terapia combinada de corticosteroides inhalados
a dosis altas y otros medicamentos “controladores” pue-
den requerir corticosteroides orales a largo plazo.

Efectos colaterales.

» Osteoporosis

» Hipertension arterial

» Intolerancia a la glucosa

» Supresion del eje hipotalamo-hipofisis-suprarrenal
« Cataratas

+ Obesidad

» Adelgazamiento de piel con equimosis y estrias

» Debilidad muscular

Cuando se utilizan corticosteroides orales a largo pla-
z0 debe tenerse especial cuidado con condiciones como
tuberculosis, parasitismo, osteoporosis, glaucoma, dia-
betes, depresion severa o Ulcera péptica. Cuando hay
signos radiograficos de tuberculosis cicatrizada y el pa-
ciente no tiene historia de tratamiento adecuado para
tuberculosis, debe aplicarse una prueba de tuberculina.
Si ésta resulta positiva (> 10 mm) de administrarse
isoniazida. No hay suficiente informacion para justificar
la misma conducta cuando se administran corticoste-
roides inhalados en dosis altas en pacientes de iguales
caracteristicas.

Recomendaciones para disminuir los efectos colate-
rales de los corticosteroides sistémicos

+ Se debe utilizar la administracion oral y nunca las
presentaciones de depésito para uso intramuscular.
Esta ultima via de administracion tiene efectos dura-
deros hasta de varias semanas que exponen al pa-
ciente a efectos colaterales serios innecesarios.

« Se deben utilizar corticosteroides con minimos efec-
tos mineralocorticoides, vida media corta y pocos
efectos sobre el musculo estriado tales como
prednisona, metilprednisolona o deflazacort
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+ En lo posible, deben administrarse en dias alternos
y en una sola toma en la ma ana. Algunos pacientes
con asma muy severa, sin embargo, pueden necesi-
tar la administracion diaria o aun fraccionada en el
dia.

METILXANTINAS

La teofilina de efecto prolongado es la principal
metilxantina utilizada en el tratamiento del asma. La
aminofilina para administracion oral es otro medicamento
perteneciente a este grupo, tiene un tiempo de accion
corto por lo cual puede ser util en algunos casos como
un medicamento aliviador. Por via endovenosa se utiliza
en algunos casos de crisis severas. Tienen efecto
broncodilatador directo débil a moderado, inhiben las
fosfodiesterasas, antagonizan los efectos de la adenosina
sobre los mastocitos y mejoran el transporte mucociliar
y la contractilidad diafragmatica. EI mecanismo por el
cual tienen efecto antiinflamatorio no esta bien estable-
cido?29,

Papel en el tratamiento del asma. Las teofilinas de libe-
racion prolongada son efectivas para controlar los sinto-
mas y mejorar la funcién pulmonar. Comparativamente
con los corticosteroides inhalados y los B,-agonistas
adrenérgicos son menos potentes y, por lo tanto, no son
medicamentos de primera linea. Son especialmente (ti-
les en el control de los sintomas nocturnos que persis-
ten a pesar del tratamiento regular con medicamentos
antiinflamatorios. También pueden ser Gtiles como un
medicamento adicional en casos de asma persistente
severa. En pacientes con enfermedad moderada se pue-
den adicionar a dosis bajas de esteroides inhalados para
lograr un mejor control de la enfermedad®. En esta indi-
cacion son menos efectivos que los ,-agonistas de ac-
cion prolongada, pero son més econémicos.

Dosis. Debe basarse en el peso corporal y en los niveles
séricos. Para iniciar puede calcularse una dosis entre 5
y 8 mg/kg. En pacientes obesos debe utilizarse el peso
ideal para hacer el calculo. En términos practicos pue-
den iniciarse 200 mg cada doce horas y hacer los ajus-
tes de acuerdo con la respuesta clinica, efectos colatera-
les y niveles séricos en los sitios donde éstos estén
disponibles. La dosis debe ajustarse para mantener
unas concentraciones séricas entre 5y 15 mg/mL. Los
niveles deben ser obtenidos cuatro horas después de la
Gltima dosis.

Debe obtenerse niveles séricos en las siguientes
situaciones:

+  Cuando no se obtenga respuesta terapéutica con
las dosis recomendadas.

+ Cuando haya manifestaciones de toxicidad.

+ Cuando estan presentes los factores mencionados
en la Tabla 1.6.
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+  Cuando se inicie la administracion de otra medicina
cuyas posibles interacciones no sean conocidas.

Efectos colaterales

Debido a su estrecho margen terapéutico, es impor-
tante administrar la dosis adecuada y monitorizar los ni-
veles séricos para mantenerlos entre 5y 15 mg/mL3'. En
este rango, raramente se presentan efectos adversos
serios. Las alteraciones gastrointestinales como irrita-
cion gastrica, relajacion del esfinter gastroesofagico in-
ferior, sintomas de reflujo gastroesofagico, nauseas o
vomito se pueden presentar ain dentro del rango tera-
péutico. Las arritmias cardiacas se presentan por enci-
ma de este rango y en casos de intoxicacion con niveles
séricos muy por encima de lo normal, se pueden pre-
sentar convulsiones®'. Son muchos los factores que pue-
den interferir con el metabolismo de las teofilinas (Tabla
1.6) y muchos los medicamentos que pueden interactuar
con ellas.

B~AGONISTAS ADRENERGICOS INHALADOS DE
ACCION PROLONGADA

Tabla 1.6. Factores que afectan los niveles séricos de
la teofilina

Disminucion del metabolismo (aumento de los niveles séricos)

Alopurinol Vejez
Cimetidina Obesidad
Quinolonas EPOC
Eritromicina ICC
Anticonceptivos orales Cirrosis
Propanolol Infeccién aguda

Vacunacion reciente

Aumento del metabolismo (disminucion de los niveles séricos)

Cabamazepina Juventud
Fenobarbital Tabaquismo
Fenitoina Rifampicina

Tienen duraciéon de accién prolongada y deben ser
administrados con intervalo mayor a cada 12 horas®. En
nuestro medio contamos actualmente con salmeterol y
formoterol. La via de administracion recomendada es
inhalatoria a pesar de que el formoterol también esta
disponible en presentacion para via oral (Tabla 1.7).

Mecanismo de accion. Los Br,-agonistas adrenérgicos
de accion prolongada estimulan los receptores B»-
adrenérgicos y aumentan la producciéon de adenosina
monofostato ciclico (AMPc) Este efecto es el responsa-
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Tabla I.7. Agentes br-agonistas de accion prolongada.
Inicio y duracion de accion

Medicacion Ruta Comienzo Duracion de
de accion accion
(min.) (horas)
Salmeterol Inhalatoria 60 10 - 12
Formoterol Oral - 10 - 12
Inhalatoria 5a30 10 - 12

ble de la broncodilatacion®. Tanto el salmeterol como el
formoterol son altamente lipofilicos y tienen una alta afi-
nidad por el receptor. Esto explica su accion broncodilata-
dora prolongada. Ademas de la relajacion del musculo
liso bronquial estos medicamentos facilitan la funcién
mucociliar, disminuyen la permeabilidad vascular y pue-
den modular la liberacién de mediadores por los
mastocitos. El formoterol tiene un comienzo de accién
mucho mas rapido que el salmeterol (Tabla 1.7).

Papel en el tratamiento del asma. Estos medicamentos
reducen y previenen los sintomas asmaticos, especial-
mente los nocturnos, y las variaciones diurnas del flujo
pico. Adicionarlos a pacientes que no se han logrado
controlar sintomética y/o funcionalmente con dosis ba-
jas de esteroides inhalados es mas efectivo que dupli-
car las dosis de los esteroides para el control de la en-
fermedad®?“2. Los B,.agonistas adrenérgicos de accion
larga nunca deben administrarse como monoterapia para
el control del asma sino en combinacién con los
corticosteroides®?#2. No deben utilizarse para el control
de las crisis. Su indicacién principal es el control de los
sintomas en pacientes que no han respondido a los
esteroides inhalados. Son igualmente efectivos para el
control de los sintomas nocturnos y del broncoespasmo
inducido por el ejercicio3®,

Tabla 1.8. Agentes bz-agonistas de accion
prolongada: presentaciones y dosificacion

Nombre Presentacion Dosis sugerida
(adultos)
Salmeterol DM 25 pg/inhalacién 50 - 100 png/12 horas
IPS 50 ug/inhalacion
Formoterol ~ Comprimidos 40 y 80 mg 40 - 80 mg/12 horas

IPS seco 12 uglinh 12 - 24 ng/12 horas

IDM: Inhalador presurizado de dosis medida
IPS: Inhalador de polvo seco
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Dosis. Estos medicamentos deben administrarse con
un intervalo de doce horas o0 mayor; se pueden prescribir
dos dosis diarias, o solamente en horas de la noche
para el control del asma nocturna, o so6lo en el dia para el
control del broncoespasmo inducido por el ejercicio (Ta-
blas 1.7 y 1.8). Las presentaciones y las dosis sugeridas
del salmeterol y el formoterol aparecen la Tabla 1.8.

Efectos colaterales. Administrados a las dosis recomen-
dadas producen pocos efectos colaterales. Los mas
frecuentes son: estimulacion cardiovascular, ansiedad, pi-
rosis y temblor de la musculatura esquelética principal-
mente de manos y antebrazos; también pueden producir
hipopotasemia®. Cuando se combinan con teofilina y [3.-
agonistas orales pueden presentarse efectos cardiovas-
culares adversos. La incidencia e importancia clinica de
los efectos cardiovasculares, cuando se administran por
via inhalatoria, son minimas, a diferencia de la adminis-
tracion oral o parenteral (con las cuales se pierde la se-
lectividad sobre los b-receptores) que si puede producir
efectos adversos de importancia clinica especialmente
en ancianos. La importancia clinica de la tolerancia (ne-
cesidad de mayor dosis o menor efecto para la misma
dosis) y de la persistencia o aumento de la hiperreac-
tividad bronquial con la administracion crénica de B,-
agonistas adrenérgicos de accion prolongada, descri-
tas en algunos estudios, no esta bien establecida y por
lo tanto no deben limitar su uso cuando estan indica-
dos“°.

B-AGONISTAS ADRENERGICOS ORALES DE
ACCION PROLONGADA

Incluye formoterol para administracion oral y salbuta-
mol o terbutalina de liberacion prolongada. Son medica-
mentos broncodilatadores. Su mecanismo de accion y
su papel en el asma es el mismo que el de los [3,-
agonistas adrenérgicos inhalados de accion prolonga-
da pero esta Ultima ruta de administracion debe preferir-
se porque mejora la relacién riesgo-beneficio*®4. La
decision de usarlos puede fundamentarse en la incapa-
cidad para usar la via inhalatoria o cuando hay dificultad
insalvable de asumir los costos de los agentes inhalados.
Los efectos adversos mas frecuentes son temblor mus-
cular, ansiedad y taquicardia; los efectos cardiovasculares
se pueden potenciar cuando se administran junto con
teofilina.

MODIFICADORES DE LOS LEUCOTRIENOS

Mecanismo de accién. Los leucotrienos se originan,
como parte del proceso inflamatorio, a partir del acido
araquidénico por accion de la 5-lipoxigenasa Los
leucotrienos Cs, D4 y E4 (cisteinil-leucotrienos) producen
broncoconstriccidn intensa y sostenida, aumento de per-
meabilidad vascular (edema) y aumento de secrecion
mucosa, acciones mediadas a través de receptores de
membrana®. Estos efectos son evitados por medicamen-
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tos que bloqueen los receptores de los cisteinil-
leucotrienos*>48. Este grupo de medicamentos incluye:
montelukast, zafirlukast y pranlukast, los cuales se se
encuentran disponibles en nuestro medio.

Papel en el asma. Los modificadores de leucotrienos
son medicamentos antiinflamatorios y, por tanto,
controladores del asma. Reducen los sintomas, espe-
cialmente nocturnos, mejoran la funci n pulmonar, dis-
minuyen las crisis, reducen la respuesta bronco-
constrictora inducida por ejercicio, alergenos, aspirina y
antiinflamatorios no esteroideos (AINES) y disminuyen
la necesidad de medicamentos de rescate***°. Su po-
tencia antiinflamatoria y su eficacia son menores que la
de los esteroides inhalados®'%*y no son tan potentes
broncodilatadores como los B,-agonistas de accion cor-
ta*”%8, No hay estudios comparativos entre los modifi-
cadores de leucotrienos que permitan diferenciarlos en
cuanto a eficacia.

Aunque no son tan potentes antiinflamatorios como
los corticosteroides ni tan potentes broncodilatadores
como los B.-agonistas adrenérgicos, pueden conside-
rarse como droga de primera linea en algunos casos
seleccionados, especialmente cuando hay limitacion o
contraindicacion para el uso de aquellos medicamen-
tos. Son medicamentos de primera linea para el asma
inducida por aspirina y AINES y en ciertos casos de asma
inducida por ejercicio®%. Pueden considerarse alterna-
tivamente como monoterapia en el asma persistente
leve'%®. En el asma moderada pueden ser adicionados a
los esteroides inhalados cuando las dosis iniciales no
son suficientes para el control de los sintomas®”¢'. En el
caso del asma persistente severa parece ser Util para
reducir las dosis de esteroides y esta por comprobarse
en estos casos si tiene un efecto aditivo o sinérgico con
estos Ultimos medicamentos®®®'. No se ha confirmado
su utilidad en crisis asmatica.

Dosis. Las dosis recomendadas para adultos se anotan
en la Tabla 1.9.

Efectos colaterales. En diveros estudios clinicos se ha
encontrado que los antagonistas de los receptores de
leucotrienos son bien tolerados y sus efectos secunda-
rios son, en general, poco frecuentes y leves*555:57-59,
Cefalea y trastornos gastrointestinales menores han sido
los efectos colaterales méas frecuentemente descritos.
Aunque se ha informado una asociacién entre estos
medicamentos y el sindrome de Churg-Strauss, esta
asociacién no parece ser de causa-efecto®?. Se requiere
mayor tiempo de observacion para asegurar su inocuidad
a largo plazo.

TERAPIA COMBINADA

Se ha denominado terapia combinada a la adicion
de uno o mas medicamentos controladores (Tabla 1.4) al
regimen convencional de un corticosteroide inhalado
para el tratamiento del asma persistente que no ha se
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Tabla 1.9. Dosis recomendadas de agentes
antileucotrienos disponibles en Colombia

Droga Adultos Nifios
Montelukast 10 mg 405mg*
(una dosis diaria (una dosis diaria
-Tabletas de 4, 5y 10 mg al acostarse) al acostarse)

Zafirlukast
- Tabletas 20 mg

20 mg cada 12 10 mg cada 12
horas horas**

Pranlukast

- Granulos 50, 70, 100 mg

250 mg cada 12 7 mg/Kg/dia
horas repartidos cada
doce horas*

- Cépsulas 125 mg

* Nifios mayores de 2 afios
** Nifios mayores de 6 afios

ha logrado controlar con este medicamento utilizado de
manera aislada. La adicion de este medicamento con-
trolador es tanto o mas efectiva que el aumento de la
dosis de corticosteroide inhalado y, por lo tanto, “ahorra”
efectos secundarios de estos ultimos medicamentos y
permite un control apropiado de la enfermedad.

La demostracion mas consistente de este concepto
se ha logrado con la combinacion del corticosteroide
inhalado con un B,-agonista adrenérgico de accion pro-
longada y de alli que se haya generalizado que terapia
combinada es el uso de estos dos medicamentos®-%.
Sin embargo, se ha establecido que la adicion de un
antileucotrieno puede lograr efectos similares aunque la
mayoria de estudios indican que no de la misma magni-
tud®®83, Menos consistentemente se han logrado estos
beneficios con la adicion de teofilinas®.

Como acabmos de mencionar, la adicion de un ;-
agonista adrenérgico de accion prolongada en un pa-
ciente cuya asma no esta controlada con dosis bajas o
intermedias de corticosteroides inhalados produce un
control mejor de la enfermedad que el aumento de dos o
mas veces la dosis del corticosteroide inhalado3?#4. Por
alguna razén no entendida plenamente, la combinacion
de los medicamentos dentro del mismo dispositivo de
inhalacion tiene una eficacia mayor que la combinacion
administrada en dispositivos separados®%. Ello ha con-
ducido a que comercialmente se hayan establecido com-
binaciones en un solo dispositivo de las cuales dispo-
nemos en nuestro medio de fluticasona-salmeterol y de
budesonida—formoterol. La administracion en combina-
cion a dosis fijas es mas conveniente para los pacien-
tes, puede aumentar la adherencia del enfermo hacia el
tratamiento, asegura que el 2-agonistas de accion pro-
longada no sea administrado como monoterapia y siem-
pre esté acompa ado del corticosteroide y ademas es
menos costoso que la administracion separada de los
dos productos.
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Aunque hay buena evidencia que la adicién de un .-
agonista adrenérgico de accion prolongada al corticos-
teroide inhalado parece ofrecer los mejores resultados
en mejoria de los sintomas y la funcién pulmonar sobre
las otras opciones, la decision de la mejor combinaciéon
debe ser tomada de manera individualizada. En pacien-
tes sin tanto deterioro de la funcién pulmonar, con
hipereactividad bronquial severa persistente y que tie-
nen concomitantemente rinitis, la adicion de un antago-
nista de los receptores de leucotrienos puede ser la elec-
cién®. Adicionalmente, esta por evaluarse el efecto de
combinar los tres medicamentos y el impacto que esto
puede tener sobre la inflamacion y la hiperreactividad
persistentes y sobre la remodelacion de la via aérea.

3.3.2. MEDICAMENTOS ALIVIADORES

Son medicamentos que actlan rapidamente para
aliviar los sintomas y el broncoespasmo; incluyen los
que aparecen en el siguiente recuadro:

PARA RECORDAR -
Medicamentos Aliviadores.

B--agonistas inhalados de accion corta. Son
los medicamentos de primera eleccion para
el control de los sintomas agudos y la pre-
vencion del broncoespasmo inducido por el
ejercicio.

Anticolinérgicos. Tienen efecto aditivo a los
B--agonistas en las crisis moderadas y se-
veras, especialmente en ni os. Pueden ser
medicamentos aliviadores alternativos para
aquellos enfermos que no toleran los B..
agonistas inhalados.

Corticosteroides sistémicos. Son de gran uti-
lidad para el control rapido de los sintomas,
en la prevencion y el tratamiento de las cri-
sis y en el asma severa persistente.

Teofilinas de accion corta. Pueden consi-
derarse para el alivio de los sintomas agu-
dos, excepto en pacientes que reciben
teofilina de accion prolongada por el peligro
de toxicidad. Su utilidad es motivo de con-
troversia.

B--agonistas orales de accion corta. Son
utiles en aquellos pocos pacientes que son
incapaces de utilizar la medicacién inhalada.
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B..AGONISTAS DE ACCION CORTA

Los bs-agonistas de accion corta (salbutamol,
terbutalina y fenoterol) son la primera eleccion en el con-
trol de los sintomas asmaticos agudos y en la preven-
cion de los sintomas en el asma inducida por ejercicio
(Tabla 1.10). Debe usarse, con muy pocas execpciones,
la via inhalada porque tiene la mejor relacion riesgo-be-
neficio.

Tabla 1.10. Agentes by-agonistas de accion corta.

Medicacion Ruta Comienzo Duracion de
de accion accion
(minutos) (horas)
Sabutamol Oral 30 4-8
Inhalatoria® 5 3-8
Terbutalina Oral 30 4-8
Inhalatoria* 5-30 3-6
Subcutanea 5-15 15-4

* Salvo pocas excepciones, debe utilizarse la via inhalada

Mecanismo de accion. El estimulo de los receptores 3,
de las células efectoras induce la produccion de AMPc
cuyo efecto relajador del musculo liso produce broncodila-
tacion y vasodilatacion. De igual manera, mejora la fun-
cion mucociliar, disminuye la permeabilidad vascular y
modula la liberacion de mediadores de los mastocitos®®.

Papel en el asma. Son los medicamentos mas efectivos
y de eleccién para controlar el broncoespasmo agudo y
para prevenir el broncoespasmo inducido por ejercicio y
aire frio%. Se deben utilizar a necesidad y no por hora-
rio®”: 68, El uso mensual de mas de un inhalador de dosis
medida indica un control inadecuado del asma% 7™ y la
necesidad de intensificar el tratamiento con antiinflama-
torios.

Dosis. La via ideal de administracion es la inhalatoria ya
que permite la administracion de dosis altas con pocos
efectos colaterales y comienzo de acciéon mas rapido®.
La frecuencia de administracion debe ser determinada
por los sintomas del paciente y no por un esquema rigi-
do preestablecido®”®® (Tabla I.11). De esta manera, la
cantidad consumida de B,-agonistas de accion corta se
convierte en un indicador de la necesidad de iniciar o
ajustar el tratamiento antiinflamatorio. Cuando un paciente
utiliza el inhalador de [B,-agonistas de accién corta con
una frecuencia mayor de una vez a la semana se reco-
mienda la administracion de medicacion antiinflamatoria
0 su ajuste.
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Efectos colaterales. Los principales efectos colaterales
de los agentes B,-agonistas de accion corta son
taquicardia, hipertension sistélica, temblor e hipopotasemia®®.
Estos efectos son mayores cuando la administracion se
hace por via oral o parenteral pues hay pérdida de la
selectividad sobre los receptores f,-adrenérgicos cuan-
do la ruta de administracion es diferente a la inhalatoria.
Su uso regular prolongado puede producir taquifilaxia®”68,
por lo cual se recomienda el uso a necesidad. Esta con-
diciébn mejora con el uso de un corticosteroide. El fenoterol
produce efectos colaterales cardiovasculares mas fre-
cuentemente y se pudo establecer una asociacion entre
el sobreuso de este medicamento y el aumento de mor-
talidad por asma en algunos paises. Esto no s6lo no se
encontr6 con otros f,-agonistas adrenérgicos de accion
corta sino que se sugirié que en los casos de asma fatal
hubo un retraso en su uso%7°.

ANTICOLINERGICOS

Mecanismo de accion. Bloquean el efecto de la
acetilcolina liberada de los nervios colinérgicos por ocu-
pacion con los receptores muscur nicos de las vias aé-
reas. Tienen efecto broncodilatador, reducen el tono vagal
de las vias aéreas y bloquean la broncoconstricci n re-
fleja causada por la inhalacion de irritantes”. EI Unico
anticolinérgico de accion corta disponible es el bromuro
de ipratropio.

Papel en el asma. El bromuro de ipratropio produce
broncodilatacion, mejoria de la tos y disminucion de
secreciones bronquiales con aumento de su viscosidad.
Este tipo de acciones sustenta el beneficio de usarlo en
la crisis asmatica. Su efecto broncodilatador es menos
intenso y mas lento que el obtenido con B,-agonistas de
accioén corta’ 72, Algunos estudios muestran que la utili-
zacion simultanea de bromuro de ipratropio nebulizado y
de un agente B,-agonista de accion corta produce mayor
broncodilatacion y menores tasas de hospitalizacion en
las crisis asmaticas que cuando se emplea soélo el agente
B.-agonista’27s,

El bromuro de ipratropio nebulizado puede conside-
rarse un medicamento adyuvante para el manejo de las
crisis asmaticas moderadas o severas, especialmente
en ni 0s”. Se convierte en un medicamento basico cuan-
do existe contraindicacion o efectos adversos de los
agentes B,-agonistas de accién corta. Es la droga de
eleccion cuando las crisis son precipitadas por b-
bloqueadores. Su utilidad como terapia de mantenimien-
to del asma estable no ha sido establecida.

Dosis. El esquema de dosificacion esta anotado en la
Tabla 1.11 y es similar al de los agentes B,-agonistas de
accion corta.

Efectos colaterales. Los efectos indeseables mas co-
munes del bromuro de ipratropio son sequedad de las
mucosas y retencion urinaria en pacientes con hipertro-
fia prostatica™. Los efectos cardiovasculares son mu-
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Tabla 1.11. Medicamentos Aliviadores. Presentaciones y dosis recomendadas

Agentes B2-agonistas

Nombre Presentacion Dosis sugerida (adultos) Dosis sugerida (nifos)
Salbutamol IDM* 2inh/ 4 a 6 horas 2inh/ 4 a 6 horas (méximo 8 inh/dia)
- 100 mg/inhalaciénIPS** (maximo 8 inh/dia)
- 200 mg/inhalacién
Solucion para nebulizar 2.5 a5 mg en 2-3 mL de solucién salina 50 a 150 ug/kg (min 1.25 mg, max
-1mL/5mg /20 gotast cada 4 a 8 horas 2.5mg) en 2 - 3 mL de solucion
- 1 gotat = 250 ug salina cada 4 a 6 horas
Tabletas 2 -4 mg 3 - 4 veces/dia(maximo 32 mg/dia)
-2y 4mg
Jarabe 2 -4 mg/3 - 4 veces/dia (méximo 32 mg/dia) 1-2mg /3 -4 veces/dia
- 2 mg/5mL
Terbutalina IPS** 2 inh/4 - 6 horas (méaximo 8 inh/dia) 2 inh/4 - 6 horas (méaximo 8 inh/dia)
- 500 mg/inhalacién
Solucion para nebulizar 2 -5mg en 5 mL de solucién salina cada 6 2 -5mg en 5 mL de solucién salina
- 10 mg/mL horas cada 6 horas
Tabletas 25-5mg 3 veces/dia
-25y5mg
Tabletas 5 mg/12 horas
-5 mg (liberacion sostenida)
Jarabe 3-45mg 2 - 3 veces/dia 0.75 - 3 mg 2 -3 veces/dia
- 1.5 mg/5 mL
Anticolinérgicos
Ipratropium IDM* 2 -3 inh/6 horas 1 -2 inh/6 horas

- 18 mg/inhalacion

Solucién para nebulizar

-1mL/0.25mg / 20 gotas / 1 gota= 12.5

mg

0.25 - 0.5 mg/6 horas(20 a 40 gotas)

100 a 250 mg /6 horas(8 a 20 gotas)

Corticosteroides Sistémicos

Metilprednisolona

Tabletas 4 y 16 mg

Curso corto:40-60 mg/dia (dosis Unica o en 2

Prednisolona

Tabletas 5 mg
Jarabe 1 mg/mL

dosis/dia) durante 5 - 10 dias

Deflazacort

Tabletas 6 y 30 mg
Gotas 1 mg/gota

Curso corto:1-2 mg/kg/dia, maximo
60 mg/dia, durante 5 a 10 dias

* IDM: Inhalador Dosis Medid

a
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**IPS: Inhalador Polvo Seco
1 Algunas presentaciones vienen sin gotero y deben medirse en mL
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cho menores que los vistos con B,-agonistas de accion
corta. En pacientes con glaucoma debe evitarse el con-
tacto de la medicacién con los ojos.

CORTICOSTEROIDES SISTEMICOS

Papel en el asma. Mejoran rapidamente los sintomas y
la obstruccion de la via aérea. Se utilizan por via oral
(prednisona, prednisolona, metilprednisolona, deflazacort),
en dosis altas (40 a 60 mg de prednisona/dia o equiva-
lente) y en ciclos cortos (5-10 dias) para abortar crisis,
para tratar el asma severa persistente no controlada con
dosis altas de los otros medicamentos y para tratar las
crisis severas’®. Son también Utiles cuando se inicia el
tratamiento a largo plazo en pacientes con asma no con-
trolada para reducir rapidamente los sintomas o en el
paciente en tratamiento de mantenimiento y que experi-
menta deterioro clinico y/o funcional gradual mientras se
obtienen resultados con el ajuste de los demas medica-
mentos’’.

3.3.3. TRATAMIENTO ESCALONADO

El asma se considera controlada cuando se logran
los siguientes objetivos:

* Minimos sintomas crénicos (idealmente ninguno)
incluyendo sintomas nocturnos.

* Ausencia o muy pocas crisis
« Ninguna visita a urgencias
+ Minima necesidad de f,-agonistas de accién corta

+ Ninguna limitacion de las actividades incluyendo el
ejercicio

» Variabilidad del flujo espiratorio pico < 20%
*  Funcion pulmonar normal o casi normal.

* Minimos o ningun efecto colateral producido por la
medicacion.

El manejo farmacol6gico del paciente debe hacerse
de manera escalonada teniendo como base la severi-
dad de la enfermedad (Tabla 1.12)'. Se recomienda co-
menzar con un nivel de tratamiento inmediatamente su-
perior al definido por la clasificacion de severidad y, una
vez alcanzado un control adecuado y sostenido, iniciar
una disminucion lenta y progresiva de las dosis y medi-
camentos. Se debe administrar la menor cantidad de
medicacion necesaria para mantener un control adecua-
do de la enfermedad. Todo paciente debe tener un con-
trol periédico de la enfermedad con una frecuencia varia-
ble de acuerdo al juicio del médico, basado en la
respuesta clinica y funcional con una periodicidad no
mayor de seis meses (Anexo 1.3).

VOLUMEN 15+ SUPLEMENTO 2 - SEPTIEMBRE, 2003

Tabla I.12. Tratamiento del asma en adultos. Manejo

escalonado*
Grado de CONTROLADORES OPCIONES
Severidad DIARIOS TERAPEUTICAS

Intermitente

No necesarios

Persistente
LEVE

Corticosteroides
inhalados

(< 500 pg de budesonida
0 su equivalente)

Modificador de leucotrienos

Teofilina de larga accion

Persistente
MODERADA

Corticosteroides
inhalados

(500 -1.000 pg de
budesonida o su
equivalente)

Si no hay control,
adicionar :

B2- agonista inhalado de
accion prolongada
(salemeterol o formoterol)
idealmente los dos

Adicionar al corticosteroide
inhalado
(500-1000 g de budesonida o
su equivalente) uno de los
siguientes:
- Teofilina de larga
accion
- R2- agonista oral de
accion prolongada
- Modificador de
leucotrienos

medicamentos en un solo

dispositivo de inhalacion Aumentar la dosis de

corticosteroide inhalado a
>1000 pg de budesonida o su
equivalente

Persistente
SEVERA

Corticosteroides inhalados >1000 pg de budesonida o su
equivalente

MAS un B2- agonista inhalado de accién prolongada

MAS uno de los siguientes:
- Teofilina de accion prolongada
- Modificador de leucotrienos
- B2- agonista oral de accion prolongada
- Corticosteroides orales

* Solo después de 3 meses de tener el asma controlada se debe intentar una
reduccion gradual de las dosis y medicamentos para obtener la minima cantidad y
dosis necesarias para mantener el control de la enfermedad. En todos los grados
de severidad, los medicamentos aliviadores deben utilizarse por necesidad y no
deben usarse mas de 3 a 4 veces al dia.

3.4. TRATAMIENTO NO FARMACOLOGICO

3.4.1.EDUCACION

La educacion es una parte fundamental del manejo
integral del asma'7®8!. Constituye uno de los tres pilares
del tratamiento, junto con la evitacion de los factores
desencadenantes y el uso racional y adecuado de la
medicacion especifica. Se ha comprobado que reduce
la morbi-mortalidad, disminuye las consultas médicas y
las visitas a urgencias, repercute positivamente en la
calidad de vida de los asmaticos y reduce los costos de
salud"7o#1,

La educacién tiene como fin primordial lograr el ade-
cuado automanejo del asma por parte del paciente. Cum-
ple asi el ideal ético de lograr la autonomia del paciente
como persona. El médico y el paciente son “socios” en la
busqueda del control de la enfermedad, pero es el pa-
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ciente el gran responsable de su autocuidado. No sélo
los pacientes deben recibir educacion en asma; los rapi-
dos progresos que estan ocurriendo en el diagndstico,
tratamiento y monitoria de la enfermedad obligan tam-
bién a los profesionales de la salud a recibir periddica-
mente educacion en asma.

Definicion. Educacion en asma es la informacion que
sobre la enfermedad se le da al paciente, siempre y cuan-
do se traduzca en actitudes correctas, en adquisicion de
habilidades y en cambios de conducta por parte de éste.
La informacion debe ser veraz, suficiente y adecuada, no
debe ser exhaustiva ni de complejidad técnica excesiva y
debe estar destinada a la creacion de actitudes correc-
tas y positivas por parte del paciente ante la enfermedad.

Beneficios de la educaciéon en asma

* Reduce la morbi-mortalidad por asma y mejora la
calidad de vida. El 90% de los casos de muerte por
asma muestran factores que eran susceptibles de
prevencion.

* Aumenta la adherencia terapéutica, fundamental para
el tratamiento del asma y que no suele ser mayor del
50%.

» Disminuye el ausentismo escolar y laboral.
« Disminuye los costos de salud directos e indirectos.
Objetivos de la educacion en asma

» Mejorar el conocimiento y la aceptacion de la enfer-
medad por parte del paciente.

» Incrementar las habilidades y destrezas de los pa-
cientes en el tratamiento, en la evitacion de factores
de riesgo y en la monitoria de los signos de alarma.

» Desarrollar confianza y adherencia al tratamiento.
* Mejorar el autotratamiento ambulatorio.

+ Capacitar al paciente para decidir cuando acudir a
un servicio de urgencias.

» Mejorar la calidad de vida y el grado de satisfaccion
del paciente y su familia.

¢ Quiénes necesitan educacion en asma?

» Todos los pacientes y en el caso de los ni os tam-
bién sus padres y encargados de su cuidado.

* Los profesionales de la salud, médicos, enferme-
ras, terapistas y todos los que intervengan en el ma-
nejo del paciente asmatico.

* Los profesores y los entrenadores deportivos.

» El pdblico, que debe colaborar en estrategias de pre-
vencion y manejo ambiental.

» Los directivos a cuyo cargo esta el disefio y realiza-
cion de las politicas de salud.
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¢ Qué tépicos debe cubrir la educacion en asma?
e Prevencion
» Diagnostico y pronéstico de la enfermedad.

» Tratamiento actual (medicamentos y medidas no
farmacoloégicas).

* Manejo ambiental y ocupacional.

» Uso correcto de Inhaladores.

» Uso correcto del pico-flujometro.

» Formas de monitoreo y concepto de control del asma.

* Reconocimiento del empeoramiento y cuando acu-
dir al médico o al servicio de Urgencias.

Contenidos, escenario y metodologia de la educa-
cién en asma.

Una presentacion mas detallada de estos aspectos
relacionados con el asma se presenta en el ANEXO DE
EDUCACION correspondiente en la parte final de este
documento.

3.4.2. MEDIDAS PARA REDUCIR LA EXPOSICION
AFACTORES AMBIENTALES
DESENCADENANTES.

La reduccién o la abolicién de factores ambientales
que pueden ocasionar un control inadecuado del asma
(persistencia de sintomas y/o de alteraciones funciona-
les) o que pueden desencadenar o agravar una crisis es
fundamental en el tratamiento del asma. El tipo y la
magnitud de la intervencién encaminada a lograr este ob-
jetivo depende de la severidad del asma y de la identifi-
cacion de los factores. Algunas de las medidas reco-
mendadas son:

« Envoltura de colchones y almohadas con cubiertas
impermeables.

» Lavado semanal de los tendidos de cama con agua
caliente.

*  Reemplazo de alfombras por pisos mas facilmente
aseables.

« Reduccién de muebles acolchados.

+ Aislamiento en bolsas plasticas objetos que acumu-
len polvo.

* Aseo frecuente con aspiradora y trapo humedo.

+ Reemplazo de cortinas de tela por materiales
lavables.

» Reduccion o abolicion peluches y otros juguetes no
lavables.

* Mantenimiento de las mascotas fuera del dormitorio.

» Evitacion de la exposicién a humo de cigarrillo o de
le a.
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PARA RECORDAR -
Educacion en asma
La educacion en asma:
Mejora la calidad de vida del paciente as-
matico
Reduce la morbi-mortalidad por asma y
mejora la calidad de vida. El 90% de los

casos de muerte por asma tiene factores
susceptibles de prevencion.

Aumenta la adherencia terapéutica, funda-
mental para el tratamiento del asma y que
no suele ser mayor del 50%.

Reduce el numero de hospitalizaciones y
consultas a urgencias.

Disminuye el ausentismo escolar y laboral.

Disminuye los costos de salud directos e
indirectos.

4. INDICACIONES PARA REFERIR EL
PACIENTE AL ESPECIALISTA EN
NEUMOLOGIA.

* Dudas en el diagnostico

« Alteraciones al examen fisico como estertores finos,
hipocratismo digital, cianosis o signos de falla car-
diaca

«  Alteracion funcional no acorde con el cuadro clinico
» Sospecha de asma ocupacional

+ Disnea persistente (no episédica o no acompa ada
de sibilancias)

« Sibilancias unilaterales

» Estridor

» Dolor toracico persistente
» Pérdida de peso

» Tos persistente y/o produccion de esputo
5. SITUACIONES ESPECIALES.

5.1 Embarazo y lactancia

El curso del asma durante el embarazo es variable,
un tercio permanece estable, otro tercio mejora y el resto
empeoran®8, Las mujeres asmaticas tienen un riesgo
aumentado de hipertension arterial gestacional,
preeclampsia, hiperemesis gravidica, placenta previa,
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hemorragia vaginal y parto inducido y/o complicado. Las
complicaciones fetales pueden ser: incremento de pro-
blemas perinatales, incluyendo muerte neonatal, hipoxia
neonatal, nacimiento pretérmino, retraso del crecimien-
to intrauterino, bajo peso al nacer y mayor incidencia de
malformaciones congénitas®83. Cuando se realiza un
buen control del asma en el embarazo se evitan o dismi-
nuyen las complicaciones maternas y fetales

Algunas consideraciones especiales para el trata-
miento del asma durante el embarazo son:

- El tratamiento del asma en la mujer embarazada es
similar al de cualquier paciente asmatico.

« Las pacientes asmaticas embarazadas deben con-
trolarse de forma intensiva tanto para su beneficio
como para el feto.

« Con un tratamiento 6ptimo los riesgos maternos y
fetales pueden ser minimizados.

» Los corticoides inhalados seran considerados el prin-
cipal tratamiento en todas las embarazadas asma-
ticas, excepto en el asma intermitente.

« Los corticoides sistémicos so6lo deben utilizarse en
casos de asma severa no controlada y durante las
crisis moderadas y severas. A pesar de los riesgos
de su utilizacion (preeclampsia, hemorragia pre y
posparto, bajo peso al nacer, parto prematuro, altera-
ciones en el crecimiento cerebral y pulmonar e
hiperbilirrubinemia) deben emplearse en las circuns-
tancias anotadas.

Lactancia. El tratamiento del asma en madres que lactan
no difiere del tratamiento durante el embarazo. La mayo-
ria de los farmacos empleados en el manejo del asma,
se excretan en cantidades muy bajas por la leche mater-
na y no representan problemas para los lactantes.

Por otra parte, se ha recomendado la lactancia ma-
terna en la poblacion general, ademas de las multiples
razones ya conocidas, porque se ha sugerido que el re-
traso de la ingesta de proteinas de lecha de vaca podria
estar en relacion con un menor riesgo de atopia; hay
controversia sobre si esta intervencion reduce también
la incidencia de asma®“.

5.2 Cirugia

Todo paciente asmatico requiere evaluacion clinica y
funcional del estado de su enfermedad previo a la cual-
quier cirugia ya que el asma predispone a complicacio-
nes intra y postoperatorias®. La probabilidad de estas
complicaciones depende de:

« Severidad del asma en el momento de la cirugia.

« Tipo de cirugia (tienen mayor riesgo la cirugia toracica
y del abdomen superior).

« Tipo de anestesia (hay mas riesgo en la anestesia
general con intubacion endotraqueal).
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Es preciso, previo a la cirugia, realizar anamnesis,
examen fisico y medicién de la funcion pulmonar para
establecer la condicion del asma. Si es posible, esta
evaluacion se efectuara con suficiente anticipacion para
tener tiempo de optimizar el paciente si fuera necesa-
rio%. Si el VEF; es menor del 80% del mejor valor del
paciente, o del valor tedrico, se iniciara un curso corto de
corticoides orales para reducir la obstruccion de la via
aérea.

A los pacientes que en los Ultimos seis meses hayan
recibido o estén recibiendo corticosteroides sistémicos
o corticosteroides inhalados en dosis medias o altas se
les debe administrar hidrocortisona 100 mg IV antes de
la induccién anestésica y continuar con 100 mg cada 8
horas durante 24 horas. Igual recomendacion se debe
seguir con los asméaticos severos. Un tratamiento mas
prolongado con corticoides puede producir retraso en la
cicatrizacion de la herida.

En el asmatico que debe ser llevado de urgencia a
cirugia siempre es recomendable utilizar un esteroide
intravenoso antes de la induccion anestésica y la
intubacién, asi como vigilar estrechamente el postopera-
torio ante la posibilidad de aparicién de broncoespasmo.

5.3 Alimentos, aditivos y medicamentos.

En muy pocos individuos, algunos alimentos pueden
causar exacerbacidén o persistencia de sintomas
asmaéticos. Estas reacciones pueden ser alérgicas me-
diadas por IgE u ocurrir por intolerancia a sustancias
quimicas (aditivos); aunque son raras, cuando se pre-
sentan pueden ser fatales por lo cual es muy importante
sospecharlas e identificarlas.

« Las nueces, el mani, el pescado, los mariscos, la
leche y el huevo son los alimentos que causan reac-
ciones alérgicas con mayor frecuencia; los sintomas
de asma generalmente son parte de una reaccion
multisistémica (reaccion anafilactica). Las pruebas
de alergia como el RAST y las pruebas cutaneas son
generalmente positivas para el alimento que se sos-
pecha como causante de la reaccion.

» Algunos aditivos presentes en ciertos alimentos pue-
den desencadenar asma. Ni las pruebas cutaneas
ni el RAST son Utiles para el diagnéstico de intoleran-
cia a los aditivos quimicos. Se ha demostrado que
los metabisulfitos presentes en algunos alimentos
empacados (frutas secas, encurtidos, enlatados, sal-
chichas, etc.) pueden desencadenar asma; la reac-
cién ocurre pocos minutos después de la ingestion.
El monosodio glutamato puede desencadenar asma
en muy raras ocasiones; la reaccion es generalmen-
te tardia (12 horas después de la ingesta). Las dietas
en el tratamiento del asma solo estan indicadas en
pacientes con control dificil de la enfermedad y en
quienes se haya comprobado claramente una aso-
ciacion con los alimentos o los aditivos. El diagnosti-

S38

co por medio de las pruebas de provocacion debe
realizarlo un especialista por el riesgo de reacciones
adversas severas'.

Entre el 4 y el 28% de los adultos con asma presen-
tan exacerbaciones del asma con la aspirina y los
antiinflamatorios no esteroideos (AINES)%. Es menos
frecuente en ni os. El curso de la enfermedad es carac-
teristico. La mayoria de los pacientes refieren los sinto-
mas por primera vez entre la tercera y cuarta década de
la vida; inicialmente cuadros de rinitis caracterizados por
rinorrea intensa que en meses evoluciona a obstruccion
nasal severa y aparicion de pdlipos nasales. Los sinto-
mas de asma y la intolerancia a la aspirina son los ulti-
mos en aparecer. El asma de estos pacientes es severa,
de dificil manejo y frecuentemente esteroide-dependien-
te. Las reacciones a la aspirina y a los AINES son seve-
ras y pueden comprometer la vida del paciente®.

5.4 Reflujo gastro-esofagico

La relacién entre reflujo gastroesofagico (RGE) y
asma es controvertida y compleja. Algunas observacio-
nes son:

« Hay una fuerte asociacion entre RGE y asma; el RGE
es unas tres veces mas prevalente en los pacientes
con asma pero no se ha comprobado que el asma
cause RGE ni viceversa.

« ElI RGE se asocia con mucha frecuencia al Asma,
pero no implica que el RGE causa Asma.

» Los asmaticos con control dificil de sintomas noctur-
nos parecen ser quienes tienen mayor frecuencia de
RGE.

« EIl control adecuado del RGE mejora los sintomas
asmaticos y reduce la necesidad de medicacién
antiasmatica pero no mejora la funcién pulmonar.

En algunos casos las manifestaciones de RGE son
aparentes (ardor retroesternal, pirosis). En otros es im-
portante sospecharlo en presencia de asma mal contro-
lada, sobre todo cuando hay predominio de sintomas
nocturnos. Ante la sospecha fuerte o la comprobacion de
RGE se recomiendan las siguientes medidas:

» Evitar comer y beber en las tres horas antes de acos-
tarse.

* Elevar la cabecera de la cama unos 15 cm.
» Utilizar medicacion antireflujo apropiada.

- Evitar comidas pesadas, alcohol, teofilina y B.-
agonistas orales.

Una revision sistematica encontr6 que el tratamiento
del reflujo gastro-esofagico en pacientes asmaticos no
produjo mejoria de la funcién pulmonar, de los sintomas
asmaticos ni del asma nocturna, ni tampoco reducciéon
del uso de medicacion antiasmatica®’.
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5.5. Ejercicio

El asma inducida por el ejercicio consiste en un cua-
dro de tos, disnea, dolor u opresion toracica y sibilancias
de magnitud variable asociado con una reduccion del
VEF, y/o del FEP y que aparece generalmente poco des-
pués de terminado un ejercicio fisico y sbélo en pocas
ocasiones durante su realizacion. El cuadro alcanza su
pico maximo entre 5 y 10 minutos después de finalizar el
esfuerzo. Los sintomas a menudo se resuelven espon-
taneamente después de 20 a 30 minutos y, en algunos
casos, se requiere de intervencion terapéutica.

La presencia de sintomas relacionados con el ejerci-
cio en un paciente asmatico generalmente indica un mal
control de la enfermedad. Se denomina “asma inducida
por ejercicio” a aquellos casos en los cuales el cuadro
descrito es la Unica manifestacion del asma. Es mas
frecuente en ni os y adultos jévenes.

El diagnostico se establece mediante la realizacion
de una prueba estandarizada de ejercicio en la cual se
demuestre una reduccion mayor del 15% del FEP o del
FEV, tras la realizacion del esfuerzo'®.

El broncoespasmo inducido por ejercicio es general-
mente controlable y, por lo tanto, no debe limitar las acti-
vidades ni la realizacion de ejercicio fisico como tampo-
co la practica y participacién en deportes de alto
rendimiento. Uno de los objetivos del control del asma
es que la mayoria de los pacientes asmaticos sean ca-
paces de participar en cualquier actividad fisica que eli-
jan sin experimentar sintomas.

Recomendaciones de manejo.

» Calentamiento sin desplazamiento, por 6 a 10 minu-
tos, antes del ejercicio.

+ Dos a cuatro inhalaciones de un f,- agonista de ac-
cién corta, 5 a 60 minutos antes del ejercicio, preferi-
blemente cerca del comienzo del mismo. El efecto
dura entre 2 y 3 horas.

+ Dos inhalaciones de un f3,- agonista de accién pro-
longada al menos 30 minutos antes del ejercicio. El
efecto dura entre 10 y 12 horas.

» Los modificadores de los leucotrienos previenen el
broncoespasmo inducido por el ejercicio si se toman
de forma continuada y no presentan el fendbmeno de
la tolerancia.

* Incremento de la medicacion de base si los sinto-
mas ocurren con actividades o ejercicios habituales.
El control a largo plazo del asma con medicacion
antiinflamatoria como corticoide inhalado reduce la
frecuencia y la severidad del broncoespasmo induci-
do por el ejercicio’.

» El entrenamiento fisico hace parte del manejo de los
pacientes con asma inducida por ejercicio®.
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Es necesario informar a padres, profesores y entre-
nadores que el paciente con asma puede realizar ejerci-
cio fisico normalmente siempre y cuando esté bien con-
trolado y, por lo tanto, no debe ser aislado. Aquellos
pacientes con asma que participen en competencias
deportivas deben informar sobre la medicacién que utili-
zan puesto que pueden resultar positivos en controles
anti-dopaje.

5.6. Asma Ocupacional

Es la forma méas comun de enfermedad pulmonar
industrial en los paises desarrollados; es responsable
del 25 al 50% de todas las enfermedades pulmonares
ocupacionales y representa cerca del 10% de todas las
causas de asma de inicio en la edad adulta®®.

Definicion. “Asma ocupacional” se define como una
enfermedad caracterizada por obstruccion variable de la
via aérea y/o hiperreactividad de las vias aéreas debida a
factores conocidos como causantes de esta patologia,
presentes en el sitio de trabajo. Incluye pacientes que
desarrollan asma por primera vez al exponerse al am-
biente laboral y pacientes previamente asmaticos que
desarrollan sensibilizacion a sustancias presentes en
el sitio de trabajo®-°1.

Una historia de asma en la infancia o prexistente no
excluye la posibilidad de que pueda desarrollarse asma
ocupacional después de una exposicion a agentes es-
pecificos en el ambiente laboral. El asma ocupacional
debe diferenciarse del “Asma agravada por el trabajo”
definida como el asma presente antes del ingreso al
trabajo y que empeora por la exposicion a irritantes no
toxicos o a estimulos fisicos presentes en el sitio de
trabajo®’.

Etiologia. El asma ocupacional puede ser producida por
antigenos organicos vegetales (harinas, semillas, go-
mas vegetales), animales (caspa y pelos de animales
de laboratorio), productos farmacéuticos y antigenos
inorganicos (isocianatos, anhidrido ftalico, niquel, cro-
mo, platino, organofosforados, anhidrido trimetilico®.
Existen mas de 575.000 productos empleados en la in-
dustria que son potencialmente nocivos para el aparato
respiratorio. Se han reportado alrededor de 400 causas
de asma ocupacional®®. La aparicién de la enfermedad
depende del tipo de exposicién y de la concentracion
ambiental del factor inductor o desencadenante, de las
condiciones laborales y de higiene industrial y de la res-
puesta del organismo ante los estimulos. Los mecanis-
mos fisiopatalégicos productores de la enfermedad se
clasifican en términos practicos en inmunoldgicos y no
inmunoldgicos.

Diagndstico. El establecimiento del diagnéstico de asma
ocupacional es complejo y tiene implicaciones labora-
les de indole medicolegal y socioeconémicas por lo cual,
tanto su estudio como su diagnostico definitivo, deben
ser establecidos por el neumdlogo o el especialista en
salud ocupacional
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El diagnéstico requiere:
+ Documentacion objetiva de la presencia de asma,

» Demostracion de la relacion directa entre el asmay la
exposicion laboral y

» Hallazgo de una causa especifica presente en el sitio
de trabajo.

Debe obtenerse una historia clinico-laboral minucio-
sa y completa. Posteriormente, establecer la presencia
de asma, de acuerdo con los criterios anotados previa-
mente en este mismo moédulo; la monitorizacién del VEF;
o del flujo pico, mucho mas practico este ultimo, ayudan a
demostrar la relacion entre el asma y la exposicion labo-
ral®*. Las pruebas de broncoprovocacion especificas nos
pueden ayudar a identificar y a comprobar el agente
etiolégico.

Criterios para diagnosticar asma ocupacional:
» Diagnéstico de Asma

» Comienzo o empeoramiento del asma después de
iniciar la exposicion laboral

» Asociacion entre los sintomas del asma y el trabajo
e Uno o mas de los siguientes criterios:

- Exposicion en el sitio de trabajo a un agente co-
nocido que produzca asma ocupacional

- Cambios en el VEF; o en el FEP relacionados
con el trabajo

- Aumento en la hiperreactividad bronquial
inespecifica relacionada con el trabajo, medida
con metacolina o histamina.

- Respuesta positiva a pruebas de exposicion es-
pecificas.

Tratamiento. El tratamiento farmacol6gico del pacien-
te con asma ocupacional es igual al descrito para el tra-
tamiento del asma en general. En el caso particular del
asma ocupacional la medida mas importante es retirar
al paciente de la exposicion al agente ofensor para pre-
venir del deterioro de la funcién pulmonar. Reducir la ex-
posicion mediante sistemas de ventilacion y mascaras
protectoras puede permitir al paciente regresar a su oficio.
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ADULTO CON ASMA EN CRISIS

1. DEFINICION

La crisis o exacerbacion de asma puede definirse
como un episodio agudo o subagudo de deterioro pro-
gresivo de la funcién pulmonar, manifestado por disnea,
tos, sibilancias, opresion en el pecho, como sintomas
unicos o en cualquier combinacion. Este deterioro se
acompa a de disminucion del flujo espiratorio medido
por espirometria o por un dispositivo manual que mide
el flujo maximo o pico: flujo espiratorio pico (FEP)'.

2. RECONOCIMIENTO Y MANEJO DE LA
CRISIS EN CASA

2.1. Reconocimiento de la crisis en casa.

Todo paciente asmatico debe saber que los episo-
dios agudos de asma pueden desencadenarse mas fre-
cuentemente por exposiciones a sustancias a las cua-
les es alérgico, por episodios infecciosos respiratorios,
estados de ansiedad o exposicion a irritantes y debe
estar en capacidad de reconocer tempranamente los sin-
tomas de deterioro funcional. Esto se logra con educa-
cion al paciente y mediante la medicion seriada del flujo
espiratorio pico (FEP)(Anexo I1.4).

El paciente debe estar atento a la aparicion de sinto-
mas respiratorios como tos nocturna, disnea con ejerci-
cio leve, sibilancias especialmente nocturnas o al hacer
ejercicio, sensacion de pecho apretado, y monitorizar su
FEP frecuentemente cuando tenga episodios gripales o
infecciosos respiratorios, o ante exposiciones involunta-
rias al alergeno precipitante. En algunos pacientes, la
aparicién de los sintomas puede preceder al deterioro
funcional medido por el FEP, pero en otros pacientes,
que tienen una baja percepcion de sus sintomas, pue-
den llegar a un deterioro importante de la funcién
pulmonar sin un cambio significativo en los sintomas?®.
Esto puede ser mas frecuente en pacientes con asma
severa*. La suspension temporal del tratamiento contro-
lador puede llevar a un deterioro progresivo de la funciéon
pulmonar y a la aparicion gradual de sintomas de disnea
y tos, que pueden terminar en una crisis’.

La falta de reconocimiento temprano de la crisis y de
tratamiento inicial adecuado y el subtratamiento son las
causas de mayor morbilidad y mortalidad por crisis
asmatica.

2.2. Uso del flujo espiratorio pico (FEP) en las crisis

La medicion del FEP y su interpretacion deben servir
al paciente para conocer su estado funcional, reconocer
tempranamente su deterioro y hacer un seguimiento de
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las crisis a medida que inicia las medidas terapéuticas
indicadas. El Anexo Il.4 describe el uso adecuado y la
clasificacion del estado funcional de acuerdo con el sis-
tema de semaforo, que el paciente debe conocer y haber
utilizado para hacer su propio seguimiento de la crisis
en casa, y orientar a su médico en la evolucién de la
misma. Todo paciente debe ser claramente instruido
sobre la interpretacion de los valores del flujo pico.

El Anexo Il.4 muestra un ejemplo de las instruccio-
nes que se dan al paciente sobre qué hacer cuando ten-
ga sintomas de disnea, tos, sibilancias o pecho apreta-
do, y se encuentre deterioro funcional reflejado en la caida
del FEP. El paciente debe tener indicaciones claras so-
bre cdmo utilizar estas instrucciones segun sus sinto-
mas y los resultados de las medidas de FEP.

La caida del FEP a un nivel por debajo del 80% del
predicho o del mejor personal (zona amarilla) o por de-
bajo del 50% de dichos valores (zona roja) debe llevar al
paciente a realizar inmediatamente un cambio en su tra-
tamiento de acuerdo con un plan escrito que su médico
ha debido entregarle previamente con las instrucciones
claras o pasos a seguir en caso de deterioro funcional o
inminencia de crisis (Anexo Il.4). Estas instrucciones
deben contener claramente qué medidas terapéuticas
deben realizarse cuando el FEP llegue a zona amarilla o
roja, y los pasos a seguir de acuerdo al resultado de ese
tratamiento en casa.

Dichas instrucciones deben ser individualizadas,
especificar la dosis y frecuencia de los medicamentos
broncodilatadores, e incluir el uso inmediato de corticoide
oral en pacientes de alto riesgo para crisis severas, 0
con progresion rapida a zona roja. Cuando se presenta
deterioro rapido de la funcién pulmonar, o no hay res-
puesta rapida y sostenida al tratamiento, o en casos de
alto riesgo para crisis severas, el médico tratante o su
remplazo debe ser avisado de inmediato, y el paciente
debe ser trasladado sin demora a un servicio de urgen-
cias.

2.3. Manejo inicial de la crisis en casa (Anexo II.5)

El automanejo de las crisis en casa por parte del
paciente, evita demoras en el inicio del tratamiento, pue-
de evitar el empeoramiento de la funcion pulmonar y la
progresion a crisis severa y produce una sensacion de
seguridad y control de la enfermedad por parte del pa-
ciente. Todo esto dependera de la habilidad y experien-
cia del paciente y de la disponibilidad de elementos
(flujometro y medicamentos), que al paciente se le debe
recomendar que mantenga siempre en casa.
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Una vez que el paciente ha detectado sintomas de
empeoramiento, caida de su FEP o ambos, debe iniciar
de inmediato el esquema terapéutico previsto, debe con-
servar la calma, permanecer en reposo y hacer medicio-
nes de FEP seriadas cada 20 minutos con el fin de esta-
blecer la respuesta a las medidas terapéuticas aplicadas.

Esquema terapéutico inicial (plan de manejo)

e El tratamiento inicial consiste en la aplicacién de una
dosis de . agonistas (2 a 4 inhalaciones) cada vein-
te minutos, al menos por 1 hora, con monitoreo del
FEP antes de cada aplicacion.

e Debe iniciarse un corticosteroide sistémico oral o
aumentarse su dosis en la primera hora en caso de:

o Crisis severa desde el principio (zona roja del FEP).

e Deterioro muy rapido del FEP a pesar del trata-
miento con B. agonistas.

e Antecedente de crisis severas que hayan requeri-
do manejo en UCI.

e Uso actual de corticosteroides sistémicos o
suspencion en los dltimos 6 meses.

e Crisis asmatica que haya requerido hospitaliza-
cién o asistencia a urgencias en el ultimo afo.

e Pacientes que no estén utilizando corticosteroides
inhalados.

e Pacientes con historia de consumo de mas de 1
inhalador de [, agonistas de accion corta en el mes.

e Si el paciente mejora en la primera hora, debe conti-
nuar el manejo con B, agonistas de accion corta 2 a 4
inhalaciones cada 2 a 4 horas, y aumentar al doble la
dosis de corticoide inhalado por 3 a 5 dias, y poste-
riormente volver a su tratamiento acostumbrado si
los sintomas desaparecen y las mediciones de FEP
vuelven a valores normales.

e Exacerbaciones mas severas pueden requerir dosis
mas altas o mas frecuentes de . agonistas de ac-
cion corta, llegandose a recomendar hasta 10
inhalaciones cada hora en los casos mas severos'.

e Si el paciente no mejora clinicamente o no llega a
zona verde o empeora en la primera hora, debe ini-
ciar dosis de corticoide oral (1 mg/kg de prednisolona
0 su equivalente), y avisar a su médico tratante. Si el
paciente tiene riesgo alto para crisis severas o no
mejora después de 2 a 6 horas después de iniciar
los corticosteroides debe asistir a un servicio de ur-
gencias.

2.4. Criterios para asistir al servicio de Urgencias

El paciente debe asistir a un servicio de Urgencias, en
caso de:

e Falta de mejoria 0 empeoramiento progresivo de los
sintomas, o de la funcién pulmonar medida por el
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FEP, a pesar del tratamiento instaurado con &»
agonistas de accion corta y corticosteroides.

e Antecedente de crisis severas que han requerido ma-
nejo en UCL.

e Antecedente de crisis en el ultimo afo.

3. Diagnostico y manejo de la crisis en
Urgencias

El paciente que llega a Urgencias con crisis de asma
usualmente llega con el diagnoéstico hecho, pues el pa-
ciente sabe que sufre de asma y conoce sus crisis. Sin
embargo, especialmente en el paciente de mayor edad,
el médico debe considerar la posibilidad de otras enfer-
medades que puedan explicar el deterioro de un pacien-
te asmatico.

3.1. Historia clinica pertinente

El momento de la crisis no es el mas indicado para
una historia clinica exhaustiva; una vez el paciente ingre-
sa con disnea se debe iniciar oxigeno y nebulizaciones
con B, agonistas. El interrogatorio debe ser simultaneo
al inicio del tratamiento, e ir dirigido a los datos que ayu-
den a tomar decisiones inmediatas:

e Tiempo de evolucion de la crisis
e Medicamentos que usa regularmente

e Tratamiento (dosis, frecuencia, hora de la Gltima do-
sis) que ha empleado para la crisis presente

e Fecha y severidad de la dltima crisis

e Antecedente de crisis que hayan requerido cuidado
intensivo

e Uso reciente de corticosteroides sistémicos

e Sintomas o exposiciones que orienten hacia la cau-
sa probable de la crisis (exposiciéon reciente a
alergenos, proceso infeccioso agudo).

3.2. Examen fisico pertinente

e Signos vitales basales

e Evaluacion rapida del estado de conciencia

e Presencia de cianosis

e Capacidad de responder con frases completas

e Examen cuidadoso de la orofaringe en busca de sig-
nos de infeccion faringea aguda o escurrimiento pos-
terior purulento o no

e Dolor en los puntos sinusales

e Observacion del torax en busca de tirajes intercostales
o supraclaviculares y/o uso de musculos accesorios.
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e Auscultacién en busca de localizacion e intensidad
de las sibilancias. La disminucion unilateral de los
ruidos respiratorios hace sospechar neumotérax. Un
térax silencioso en presencia de dificultad respirato-
ria severa es un signo de inminencia de paro respira-
torio.

e Ritmo cardiaco en busca de taquiarritmia o extrasis-
tolia frecuente.

3.3. Estudios Paraclinicos

La evaluacion funcional inicial requiere la medicion
del FEP o VEF; y el monitoreo frecuente de la saturacion
arterial de oxigeno (SaO,) mediante pulso-oximetria’.

No se justifica la realizacion rutinaria de cuadro
hemético, glicemia, creatinina y electrolitos los cuales
deben reservarse para aquellos pacientes en quienes
se sospeche cuadro infeccioso, deshidratacion marca-
da o hipocalemia por uso exagerado de B, agonistas en
el curso de su crisis.

No es necesario realizar radiografia del térax de ruti-
na en cada episodio de crisis asmatica; puede requerirse
si se sospecha neumonia, edema pulmonar, neumotorax
y/o neumomediastino, y en aquellos pacientes en quie-
nes se requiera hospitalizacion, y por su mala respuesta
al tratamiento se sospeche complicacion infecciosa. La
toma de la radiografia no debe demorar el tratamiento inicial.

Los gases arteriales deben realizarse en pacientes
que ingresan con dificultad respiratoria severa y ciano-
sis, alteracion del estado de conciencia, disociacion
toracoabdominal o con FEP menor del 30% del predi-
cho, en aquellos que no responden o persisten con FEP
menor del 50% después de las medidas terapéuticas
iniciales y en aquellos con antecedente de crisis que
han requerido cuidado intensivo. Una PaO. menor de 60
mmHg respirando oxigeno suplementario y/o una PaCO»
mayor de 45 mmHg al nivel del mar o mayor de 40 a
altura superior de 1600 m hace necesario un tratamiento
intensivo, un monitoreo estrecho y de no lograrse mejo-
ria rapida, hospitalizacién en cuidado intensivo.

3.4. Clasificacion de la severidad de la crisis

Se basa en sintomas (disnea, posicion, habla, esta-
do mental), signos clinicos (frecuencia cardiaca y respi-
ratoria, uso de musculos accesorios, sibilancias y pre-
sencia de pulso paraddjico) y mediciones de parametros
funcionales (FEP, PaO,, PaCO,, Sa0,% respirando aire
ambiente).

En el Anexo II.6 se muestran los parametros para la
clasificacién de la severidad de las crisis, de acuerdo
con el documento GINA'. No todos los parametros de
severidad necesitan estar presentes en un paciente para
clasificarla en una de las tres categorias (leve, modera-
da o severa) y en caso de duda es mejor clasificarlo
como la categoria de mayor severidad.
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Un porcentaje significativo de la poblacion colombia-
na reside por encima de 1600 m sobre el nivel del mar y
de él un grupo grande reside en Bogota (2640 m). Dado
que la PaO, normal esta alrededor de 60 mmHg en esta
ciudad y la PaCO; alrededor de 30, la aplicaciéon de los
criterios gasimétricos empleados a nivel del mar sobres-
tima la severidad cuando se evalia PaO. o Sa0O; o la
subestima cuando se evalta la PaCQO2. Por esta razén, a
pesar de que no existen estudios que evallen los gases
artriales y la pulso-oximetria de acuerdo con la severidad
clinica de la crisis asmatica en alturas intermedias y gran-
des, sugerimos usar la guia que aparece en el Anexo II.6.

3.5. Definicion de pacientes de alto riesgo

Historia de crisis de asma severas que han necesi-
tado manejo hospitalario, especialmente si han re-
querido manejo en UCI

e Historia de crisis de asma “casi fatal” que han reque-
rido ser manejadas con intubacién y ventilacion me-
canica (aumenta 19 veces el riesgo de requerir nue-
vamente intubacién orotraqueal)®

e Hospitalizacion o0 manejo en Urgencias en el Ultimo afo

e Utilizacion actual o reciente de corticosteroides
sistémicos.

e Falta de utilizacion de corticosteroides inhalados (el
uso produce efecto protector de mortalidad y de crisis
asmatica “casi fatal”)®

e Sobreutilizacion de B, agonistas de accion rapida,
especialmente aquellos que consuman mas de un
inhalador al mes de salbutamol o su equivalente

e Enfermedad psiquiatrica o con problemas psicoso-
ciales, incluyendo el uso de sedantes

Historia de falta de adherencia al tratamiento.

3.6. Consideraciones generales de los
medicamentos utilizados en el manejo de la
crisis:

e Oxigeno: Debe utilizarse de inmediato en cualquier
paciente que ingrese en crisis asmatica a Urgencias

e fB.agonistas de accion rapida por via inhalada: Me-
dicamento de eleccion para el manejo de las crisis.
Su administracion a través de inhalador de dosis me-
dida aplicado mediante espaciador ha demostrado
producir una broncodilatacién equivalente con inicio
de accion mas rapido, menos efectos secundarios y
menor consumo de tiempo en el servicio de Urgen-
cias que la administraciébn con micronebulizador®.

e Bromuro de Ipratropio: Su uso en combinacion con
los B agonistas de accion rapida por via inhalada
puede producir mayor broncodilatacion (evaluada por
FEP) que la lograda con cualquiera de los dos medi-
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camentos usados aisladamente y se asocia con una
menor frecuencia de hospitalizaciones.

e Corticosteroides sistémicos: Indicados en todas las
crisis moderadas y severas. La via oral es tan rapida
y efectiva como la via parenteral, menos invasiva y
menos costosa; requieren al menos 4 horas para
producir mejoria clinica. En caso de vomito o que se
anticipe compromiso en la absorcién intestinal, se
prefiere la via intravenosa.

e Corticosteroides inhalados: Un estudio ha demos-
trado que el uso de corticosteroides inhalados a do-
sis altas en combinacién con salbutamol produce
mayor broncodilatacién que la administracion de
salbutamol solo. Utilizados a dosis muy altas (2.4
mg de budesonida diarios) son tan efectivos como
los corticosteroides orales (prednisona 40 mg/dia)
en prevenir las recaidas en asmaticos leves. Usados
en combinacién con prednisona producen una me-
nor tasa de recaidas si se les compara con la
prednisona sola. Debe tenerse en cuenta el costo de
las dosis muy altas de corticosteroides inhalados.

e Xantinas: Tienen buen efecto broncodilatador, pero
por su alta incidencia de efectos secundarios so6lo se
utilizan como terapia alternativa en pacientes seve-
ros que no mejoran con el tratamiento usual.

e Sulfato de magnesio: No debe utilizarse de rutina.
En pacientes seleccionados (VEF; o FEP < 25% de lo
predicho, pacientes que no mejoran con el manejo
inicial) puede ser Util y disminuir las tasas de hospi-
talizacion. La dosis es 2 gramos en infusion IV duran-
te 20 minutos.

e Helio — oxigeno: No debe utilizarse en crisis asmatica
leve o moderada, pero puede ayudar en el manejo de
las crisis mas severas.

e Antibidticos: No se utilizan de rutina. Deben utili-
zarse ante signos de infeccién bronquial, neumo-
nia o sinusitis.

e Mucoliticos: No han mostrado beneficio
e Sedantes: Contraindicados durante la crisis

3.7. Manejo de la crisis en Urgencias (Anexo I1.7)

Debe darse un manejo inicial similar de la crisis de
asmas, que sera diferente dependiendo sélo de si el
paciente es considerado de antemano como de alto ries-
go, caso en el cual el esquema inicial sera mas agresivo.

3.7.1. Manejo inicial de pacientes sin alto riesgo:

Iniciar en forma inmediata y simultanea:

e Oxigeno: para obtener SaO>> 90%. Si no se tiene un
oximetro disponible, debe colocarse oxigeno de to-
das maneras, lo mismo que si se tiene una SaO.>
90% con evidencia clinica de trabajo respiratorio.
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B2 agonistas de accion rapida por via inhalada. Pue-
de utilizarse esquema de nebulizacion de una dosis
cada 20 minutos por una hora, 0 2 a 4 inhalaciones
de salbutamol a través de inhalador de dosis medida
con espaciador (Anexos II.7 y 11.8). En pacientes con
crisis severa puede iniciarse terapia nebulizada en
forma continua hasta obtener mejoria. El tratamiento
con nebulizacion continua ha demostrado ser mas
benéfico que la nebulizacion intermitente en térmi-
nos de aumento del FEP y disminucion de la tasa de
hospitalizaciones.

Bromuro de ipratropio por via inhalada. Puede utili-

zarse en caso de intolerancia a los agentes -
agonistas de accion rapida o contraindicacién para
su uso (Anexos Il.7 y 11.8).

Corticosteroides sistémicos: Deben considerarse
en todos los casos de exacerbaciones, excepto en
los mas leves®'. La dosis por via oral es desde 1
mg/kg/dia de prednisolona o equivalente, hasta 40 a
80 mg al dia de metilprednisolona. Por via intravenosa
la dosis es 300 a 400 mg/dia de hidrocortisona. No
se recomiendan dosis mayores ya que no no han
mostrado beneficios adicionales (Anexos 1.7 y 11.8).

3.7.2. Manejo inicial de pacientes con alto riesgo:

Iniciar en forma inmediata y simultanea:

Oxigeno: para obtener Sa0,> 90%, con los mismos
criterios enunciados anteriormente

Bz agonistas de accion rapida por via inhalada. Pue-
de utilizarse esquema de nebulizacion de una dosis
cada 20 minutos por una hora, 0 2 a 4 inhalaciones
de salbutamol a través de inhalador de dosis medida
con espaciador. En pacientes con crisis severa pue-
de iniciarse terapia nebulizada en forma continua
hasta obtener mejoria. El tratamiento de nebulizacion
continua ha demostrado se méas benéfico que la
nebulizacion intermitente en términos de aumento del
FEP y disminucidén de la tasa de hospitalizaciones
(Anexos Il.7 y 11.8).

B: agonistas de accién rapida con bromuro de
Ipratropio por via inhalada: Es el mejor esquema
para pacientes con crisis severa. Debe utilizarse es-
quema de nebulizaciéon continua hasta obtener me-
joria. La alternativa es 3 a 4 inhalaciones de
Salbutamol y bromuro de ipratropio a través de
Inhalador de dosis medida con espaciador cada 10 a
20 minutos por la primera hora; podria extenderse
hasta tres horas.

Corticosteroides sistémicos: Deben administrarse
en todos los casos de alto riesgo. La dosis por via
oral es desde 1 mg/k/dia de prednisolona o equiva-
lente, hasta 40 a 80 mg al dia de metilprednisolona.
Por via intravenosa la dosis es 300 a 400 mg/dia de
hidrocortisona.
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3.7.3. Manejo después de la primera hora:
a. BRespuesta al tratamiento con mejoria:

Usualmente sucede con las crisis leves. Si el pa-
ciente mejora en la primera hora con el aumento del
B> agonista inhalado, debe continuar el manejo con
B> agonistas de accion corta 2 a 4 inhalaciones cada
2 a 4 horas, aumentar al doble la dosis de corticoide
inhalado por 3 a 5 dias, y volver a su tratamiento acos-
tumbrado si los sintomas desaparecen y las medi-
ciones de FEP vuelven a valores normales. Si el pa-
ciente mejora en la primera hora requiriendo el uso
de corticosteroides sistémicos, ademas de lo ante-
rior, debe administrarse un ciclo de corticostroide oral
por 5 dias a dosis de 1 mg/Kg/dia de Prednisolona o
su equivalente.

b. Respuesta incompleta:

Usualmente en crisis moderadas. Asociar bromuro
de ipratropio inhalado al manejo broncodilatador con
B2 agonistas de accion rapida, e iniciar corticoste-
roides sistémicos a las dosis mencionadas, si no se
ha hecho antes. Observar por 1 a 3 horas. Conside-
rar hospitalizacion.

c. Pobre respuesta o no respuesta al manejo inicial:

Usualmente en crisis severas. Asociar bromuro de
ipratropio inhalado al manejo broncodilatador con 3.
agonistas de accion rapida, e iniciar corticosteroides
sistémicos a las dosis mencionadas, si no se ha
hecho antes. Considerar 3. agonistas de accion rapi-
da por via sistémica, o metilxantinas por via IV. Hospi-
talizar en UCI o pisos generales de acuerdo con la
severidad. Si hay empeoramiento progresivo puede
requerir intubaciéon orotraqueal y ventilacibn mecanica.

4. Manejo segun evolucion de la crisis

4.1. Criterios para monitoreo mas estrecho y
prolongado

Pacientes con los siguientes factores requieren espe-
cial cuidado y supervisidbn méas estrecha y prolongada:

e Respuesta inadecuada al tratamiento después de 1
a 2 horas

e Pacientes de alto riesgo segun definicion anotada
previamente (punto 3.5).

e Sintomas prolongados antes de su asistencia a Ur-
gencias

¢ Dificultad para administracion de medicamentos en
casa, o dificultad para transportarse al servicio de
Urgencias de nuevo en caso de empeoramiento de
sintomas.
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4.2. Criterios para dar de alta de Urgencias
e Mejoria sintomatica.

e FEP > 60% de lo predicho, que se mantiene des-
pués de una hora de la Ultima dosis de broncodila-
tador inhalado.

e FEP entre 40 y 60% de lo predicho, siempre y cuando
se asegure que el paciente pueda continuar su trata-
miento adecuado en casa y pueda tener seguimiento
médico oportuno en los siguientes 5 dias.

e Sa0, > 90% respirando aire ambiente, sin evidencia
de trabajo respiratorio o disnea.

e El paciente debe saber utilizar bien sus inhaladores
y el flujometro pico.

4.3. Criterios de hospitalizacion en pisos

e No mejoria sintomatica o funcional después del tra-
tamiento inicial en Urgencias

e FEP menor de 25% de lo predicho antes de trata-
miento o menor del 40% de lo predicho después del
tratamiento inicial.

e FEP entre 40 y 60% de lo predicho, si no se puede
asegurar el tratamiento ambulatorio adecuado o el
paciente no puede tener seguimiento médico oportu-
no en los siguientes 5 dias.

4.4. Criterios para manejo en UCI

e Crisis severa que no ha respondido al tratamiento
inicial en Urgencias, o esta empeorando a pesar de
tratamiento adecuado

e Confusion, mareo, o pérdida de conocimiento.

e Signos de paro respiratorio inminente: Hipoxemia
(PaO. < 60 mmHg) a pesar de oxigeno suplementa-
rio (PaO, < 55 mmHg a altura = 1600 m), o PaCO; >
45 mmHg (PaCO, > 40 mmHg a altura = 1600 m).

5. Seguimiento

5.1. Requerimientos para dar de alta de
Urgencias

e El paciente debe tener mejoria sintomatica, mejoria
progresiva de su FEP y oximetria mayor de 90% res-
pirando aire ambiente.

e Debe tener acceso a los medicamentos formulados
para el manejo ambulatorio.

e Debe salir con un esquema de tratamiento escrito,
incluyendo instrucciones a seguir en caso de em-
peorar.

e Debe salir con instrucciones de contactar a su médi-
co tratante en los siguientes 5 dias.

SUPLEMENTO + REVISTA COLOMBIANA DE NEUMOLOGIA



GUIAS PARA DIAGNOSTICO Y MANEJO DELASMA

e Idealmente debe tener Flujometro y saber utilizarlo.

e Debe cerciorarse de que el paciente utiliza correcta-
mente los sistemas de inhaladores formulados.

5.2. Formulacion para dar de alta de Urgencias

e Si el paciente requiri6 esteroides para el manejo de
su crisis, debe darse ciclo esteroide oral por los si-
guientes 7 a 10 dias

e Iniciar esteroides inhalados a dosis medias o altas,
si no venia utilizandos, o aumentar al doble la dosis
de corticoide que venia utilizando

e [ agonistas de accion réapida cada 3 a 4 horas e ir
espaciando progresivamente hasta llegar a la dosis
habitual segun necesidad.

e Considerar los B, agonistas de acciéon prolongada.

5.3. Manejo del paciente hospitalizado en pisos

El manejo debe ir dirigido a mantener el tratamiento
broncodilatador, oxigeno para mantener la SaO. supe-
rior a 90% y corticosteroides sistémicos, idealmente por
via oral. Debe continuarse con inhalaciones o nebuliza-
ciones periddicas de 3, agonistas de accion corta. Admi-
nistradas segun necesidad, pueden disminuir efectos
secundarios y el tiempo de hospitalizacion.

De ser necesario, deben realizarse estudios tendien-
tes a descartar patologias asociadas que puedan haber
contribuido al desencadenamiento de la crisis, como si-
nusitis 0 neumonia.

5.4. Manejo del paciente hospitalizado en UCI

El manejo general es similar al de los pacientes hos-
pitalizados en pisos. La no mejoria del broncoespasmo
puede manejarse con la administracion de xantinas por
via IV, o B, agonistas de accion corta parenterales, con
monitoreo electrocardiografico. Se ha documentado el
beneficio del uso de sulfato de magnesio 2 gr en infu-
sion IV durante 20 minutos; debe aplicarse temprano en
la evolucion.

5.5. Ventilacion mecanica del paciente con asma

El paciente que continta deteriordndose, con fatiga
respiratoria e incremento de la PaCO,, a pesar del trata-
miento éptimo, requiere intubacién orotraqueal y apoyo
ventilatorio. La intubacidén debe ser rapida y realizada por
un médico con experiencia. La ventilacion mecénica debe
ser con hipoventilacion controlada para disminuir la fre-
cuencia de complicaciones por barotrauma. Si se usan
miorelajantes intravenosos, debe hacerse durante el
menor tiempo posible. La administracion de los B.
agonistas de accion corta puede hacerse mediante
nebulizaciéon en linea con el ventilador, o mediante las
valvulas dise adas para la administracion de inhaladores
de dosis medida en el circuito del ventilador.
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Aunque el beneficio de la ventilacidn mecanica no
invasiva de presion positiva (VMNIPP) no es tan aparente
como en el caso de las exacrerbaciones de la EPOC,
puede intentarse en pacientes seleccionados evitando
intubaciones orotraqueales con mayor riesgo de compli-
caciones.

5.6. Requerimientos para dar de alta después
de hospitalizacién

e El paciente debe tener mejoria sintomatica, mejoria
progresiva de su FEP y oximetria mayor de 90% res-
pirando aire ambiente (> 88% a altura ? 1600 m).
Debe estar requiriendo B, agonistas de accion rapi-
da con intervalos superiores a cada 3 horas, sin
despertares nocturnos por asma y con un FEP > 70%.

e Debe tener acceso a los medicamentos formulados
para el manejo ambulatorio.

e Debe salir con un esquema de tratamiento escrito,
incluyendo instrucciones a seguir en caso de em-
peorar.

e Debe salir con instrucciones de contactar a su médi-
co tratante en los siguientes 5 dias.

e Idealmente debe tener un flujbmetro pico y saber uti-
lizarlo.

e Debe utilizar correctamente los sistemas de inhaladores
formulados.

5.7. Formulacion para dar de alta después de
hospitalizacion

e Ciclo de corticosteroide oral por los siguientes 7 a 10
dias.

e |niciar o continuar los esteroides inhalados a dosis
medias o altas.

e [}; agonistas de accion réapida cada 3 a 4 horas e ir
espaciando progresivamente hasta llegar a la dosis
habitual segun necesidad.

e Considerar los B, agonistas de acciéon prolongada.
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1. DIAGNOSTICO

1.1. Clinico

Sintomas. La manifestacion mas caracteristica de asma
en el ni o es la presencia de sintomas de obstruccion
bronquial, generalmente tos y disnea sibilante, recurren-
tes. En el lenguaje comun, estos sintomas pueden ser
referidos como “hervidera de pecho”, “silbido o chillido
de pecho”, “le suena el pecho como un gato”, “gripas que
se le bajan al pecho”, “gripas que no se quitan” o “bron-
quitis” recurente o permanente. El nifio con asma fre-
cuentemente cursa con periodos asintomaticos claros
entre una y otra exacerbacion. En todo caso existe una
variabilidad muy amplia manifestandose incluso como

un cuadro de crup recurrente.

Debe considerarse el diagnéstico de asma en ni os
menores de 3 a 0s con episodios de obstruccién bron-
quial recurrente cuando'®:

e Los episodios se presentan después del a o de
edad

e Los episodios se acompa an de disnea y sibilancias
e Se presentan 3 0 mas episodios por a 0

e Los episodios se asocian con tos recurrente que se
presenta con el ejercicio o durante el sue o (noctur-
na)

o Existe evidencia de atopia en el ni 0 o su familia
directa, en especial si es la madre

e Existe evidencia de mejoria con terapia para asma

Algunas preguntas son utiles para considerar el diag-
nostico de asma; muchas de ellas han sido validadas
en estudios epidemioldgicos:

e ;Ha tenido silbidos, chillidos u opresion el pecho,
pecho apretado o pechuguera en el Ultimo afio?

e ;Se ha despertado en las noches con silbidos, chillidos
u opresion el pecho, pecho apretado o pechuguera?

e ;Ha presentando con el ejercicio accesos de tos,
silbidos, chillidos u opresién el pecho, pecho apreta-
do o pechuguera?

e ;Ha presentado silbidos, chillidos u opresion el pe-
cho, pecho apretado o pechuguera cuando se expone
a algun alergeno o medioambiente contaminado?

e ;Alguna vez un médico le ha dicho que tiene asma?

e ;Mejoran sus sintomas con medicamentos para el
asma?

e ;Se le bajan las gripas al pecho o se le demoran
mas de 10 dias en aliviarse o resolverse?

Si el paciente responde en forma afirmativa a cualquiera
de las anteriores preguntas debe considerarse el asma
como una posibilidad diagnostica®®.
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Apoyan el diagnéstico los antecedentes familiares
de atopia, en especial si hay asma en la madre, y la
ausencia de otros antecedentes personales que pue-
dan explicar el cuadro de obstruccion bronquial recurrente.

Factores de riesgo. Estudios epidemiolégicos® han
mostrado como factores de riesgo para tener asma los
siguientes:

e Madre asmatica (RR de 4.0).

e Madre fumadora durante el embarazo (RR de 2.3).
e Antecedente de rinitis (RR de 2).

e Antecedente de dermatitis atopica (RR de 2).

Se han sugerido como indices predictores del diagnos-
tico de asma’ los siguientes:

e Criterios mayores:

e Historia de asma en los padres
e Dermatitis atopica
e Criterios menores:
¢ Rinitis alérgica
e Sibilancias sin infeccion viral respiratoria
e Eosinofilia > 4%.
e Factores de riesgo asociados:

e Aparicién de un primer episodio de bronquiolitis
en el primer a o de vida.

e Niveles de IgE elevados.

Examen fisico. Es frecuentemente normal especial-
mente en el ni o que se encuentra en el periodo
asintomatico. En un numero significativo de casos se
encuentra espiracion prolongada, sibilancias de alta y/o
baja tonalidad y/o crepitaciones (estertores) de baja to-
nalidad a comienzo o mitad de la inspiracion. Puede
intentarse la auscultacion en espiracion forzada, bien con
la colaboracion del ni o si esta en edad de hacerlo o
estimulando risa.

En algunos casos puede encontrarse facies atopica
(signos de rinitis, sinusitis, conjuntivitis alérgica croéni-
cas) manifestada como respiracion oral, pliegue nasal,
ojeras y, en algunos casos micro y retrognatia del maxi-
lar inferior. En algunos casos es posible encontrar ha-
llazgos de dermatitis atopica. En los pacientes con asma
severa se pueden observar deformidades toracicas por
desarrollo exagerado de la cintura escapular o signos
de hiperinsuflacion pulmonar (aumento del diametro
anteroposterior del térax).

1.2. Diagnostico Funcional
1.2.1. Curva de flujo-volumen y espirometria.

Es util para confimar el diagnéstico de asma, para
determinar objetivamente la severidad del compromiso
funcional y para el seguimiento de la respuesta a la tera-
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pia. En general es posible realizarla en ninos mayores
de 5 a os, en quienes es posible lograr colaboracion.
Para este grupo, el examen esta suficientemente estan-
darizado. En nifios menores, especialmente por debajo
de los 3 a 0s, se ha trabajado la curva de flujo-volumen
parcial, pero su falta de estandarizacion y su muy poca
disponibilidad la alejan de la practica clinica cotidiana.

La curva de flujo-volumen debe ser realizada por
personal adecuadamente entrenado cumpliendo los cri-
terios estandarizados de la Sociedad Americana del Térax
(ATS)"® y la Asociacién Colombiana de Neumologia y Ci-
rugia de Torax®. Las mediciones mas importantes que
determina son la capacidad vital forzada (CVF), el volu-
men espiratorio forzado en el primer segundo (VEF,), la
relacion entre estos dos indices (VEF:/ CVF) y el flujo
espiratorio forzado en la mitad de la espiracion (FEF2s.75
y FEFs). La CVF para ser normal debe ser igual o mayor
al 80% del valor esperado segun sexo y talla de acuerdo
a estudios obtenidos en poblacion normal y el VEF, debe
encontrarse entre el 80 y el 90% de la capacidad vital.

El patrén espirométrico caracteristico del ni o con
asma es la obstruccién reversible, es decir, la obstruc-
cibn que mejora de manera significativa con el bronco-
dilatador inhalado’1%13. Esta se determina por:

e Relacion VEF/CVF < 80%
o VEF; < 80% del valor predicho.

e Mejoria del VEF; y/o de la CVF > 12% y 200 mL des-
pués de la administracion de un broncodilatador (400
ug de un &, agonista de accion corta)

1.2.2. Pruebas de broncoprovocacion (reto)s®

Indicadas en presencia de cuadro clinico sugestivo
de asma y curva de flujo-volumen o espirometria normal.
La prueba de broncoprovocacion que utiliza ejercicio
como estimulo, es la mas usada. Se aconseja su reali-
zacion en banda sin fin, en un ambiente de aire seco y
frio. Es menos sensible pero mas especifica que la prue-
ba de broncoprovocacién con metacolina para el diag-
nostico del asma®®. Se considera positiva una caida en
el VEF; mayor del 12% para ejercicio.

En la prueba de broncoprovocacién con metacolina,
la cual es mucho mas sensible® y progresivamente mas
disponible en nuestro medio, una caida del VEF; = 20%
tras exponerse a una concentracion de metacolina = 8
mg/mL apoya el diagnostico de asma. Es una prueba
que puede resultar positiva en otras entidades en las
cuales exista inflamacion crénica de la via aérea e
hiperreactividad bronquial, como secuelas de infeccion
respiratoria viral, broncoaspiracion recurrente, fibrosis
quistica, etc.; en estos casos, se requieren, en general,
concentraciones mayores de metacolina para que la prue-
ba resulte positiva. Es particularmente Gtil en asméticos
manifestados fundamentalmente por tos y con espiro-
metria normal. Por razones de seguridad esta prueba
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debe ser hecha s6lo por personal entrenado y no debe
llevarse a cabo si el VEF1 es < 65% del valor esperado.

Cuando no se dispone de metacolina o no es factible
realizar la broncoprovocacion con ejercicio, puede reali-
zarse la prueba con la inhalacion de solucion salina fria,
solucion salina hipertonica o agua destilada. Estas prue-
bas deben también ser llevadas a cabo s6lo por perso-
nal entrenado y en laboratorios especializados™'3.

1.2.3. Monitoreo del flujo espiratorio pico (FEP)"'418

Mide el flujo maximo que alcanza el aire durante una
espiracion forzada; es una maniobra altamente depen-
diente del esfuerzo, una técnica correcta y la colabora-
cion del nifio. En general, es Util a partir de los cinco afos
de edad. Se debe registrar el valor mas alto después de
tres intentos.

Cuando no es posible realizar una espirometria, el
FEP puede ser un Util para el diagnostico del asma. Las
siguientes variaciones en el FEP al lado de una historia
clinica caracteristica de asma sugieren la presencia de
la enfermedad’: '+18:

1. Aumento > 15%, 15 a 30 minutos después de la in-
halacién de un B, agonista de accion corta (200 a 400
g de salbutamol) o en respuesta a una prueba te-
rapéutica con glucocorticoides (30 mgs diarios de
prednisolona por 14 dias).

2. Disminucién > 15% después de una prueba de ejer-
cicio de 6 minutos de duracion, de manera practica
carrera libre o su equivalente.

3. Variabilidad diaria > 20%. Se calcula dividiendo el
valor minimo del FEP (generalemnte es el de la ma-
ana) entre su valor maximo (generalmente el de la
tarde) y expresando el cociente en porcentaje. Se re-
comienda medir la variabilidad diaria del FEP duran-

te 2 semanas; si ésta es mayor del 20%, al menos 3
dias de cada semana durante las 2 semanas, hay
una posibilidad alta que dicho paciente tenga asma.

La variabilidad puede estar ausente en pacientes con
asma intermitente o asma severa persistente. Es im-
portante establecer, siempre que sea posible, el mejor
valor personal para cada paciente y utilizarlo como refe-
rencia para valorar la severidad y la respuesta al trata-
miento'®'4. Esto se puede lograr monitorizando el FEP
por lo menos dos veces al dia (deben realizarse 3 medi-
ciones y anotar el mayor valor de las tres) durante dos a
tres semanas. El mejor valor personal es el mayor valor
del FEP obtenido cuando el asma esté controlada. Cuan-
do el FEP esta por debajo del 80% del predicho y tiene
variaciones diarias > 20% es necesario administrar un
curso corto de esteroides orales (30 mg diarios de
prednisolona por 10 a 14 dias) para poder establecer el
mejor valor personal del FEP.
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Indicaciones del FEP:

e Para establecer el diagnostico de asma cuando no
es posible realizar la espirometria o ésta no es
conclusiva.

e Para seguir y monitorizar el tratamiento del nifio asma
moderada o severa.

e Para establecer la relacion de sintomas y obstruc-
cién en ni os control dificil.

e Para establecer la relacion de sintomas, obstrucciéon
y diversos desencadenantes lo cual puede ser muy
util en el caso del asma ocupacional.

e Para seguir el paciente con asma inestable o los
pacientes con asma de alto riesgo (“casi fatal”).

Limitaciones del FEP:

e Es muy dependiente del esfuerzo; un esfuerzo
submaximo invalida los resultados (esto es espe-
cialmente cierto en ni 0s).

e Varia considerablemente segun el dispositivo de
medicion utilizado por lo cual siempre debe emplear-
se el mismo equipo o uno de la misma marca.

e Puede inducir a sobretratamiento si las mediciones
no se realizan correctamente

e Puede subestimar el grado de obstrucciéon de la via
aérea

e Los nifios menores de 7 anos pueden realizar la
medicién incorrectamente

1.2.4. Volumenes, resistencia y conductancia

Estas pruebas no son utilizadas en la practica clinica
diaria®. En algunos casos pueden orientar e incluso con-
firmar un diagnéstico de asma; deben realizarse en la-
boratorios de alta complejidad y por personal entrenado.
Sélo se indican en casos de diagnostico muy dificil, cuan-
do existe una desproporcion muy importante entre la in-
tensidad de los hallazgos clinicos y las pruebas funcio-
nales convencionales o con propoésitos de investigacion.

1.3. Otros estudios paraclinicos

Radiografia del torax: Es aconsejable realizarla en los
periodos asintomaticos. Su indicacién principal es des-
cartar otras opciones diagnosticas. Durante la crisis o
durante los periodos de estabilidad de los ni os con
asma moderada o severa pueden encontrarse grados
variables de atrapamiento aéreo y de edema peribronquial.

Cuadro hematico: Puede mostrar eosinofilia especial-
mente en los asmaticos atépicos. En estos casos, la
evaluacion periddica de la eosinofilia es un medio para
determinar la respuesta a la terapia anti-inflamatoria.
Frecuentemente el cuadro hematico es normal.

S54

Marcadores de inflamacion asmatica: La eosinofilia en
sangre, en esputo (espontaneo o inducido) o en lavado
broncoalveolar frecuentemente hace parte del cuadro del
asma en los ni os pero su correlacion con la severidad
del asma, definida por clinica o funciéon, no es buena'-?'.
La medicidon del oxido nitrico en aire exhalado podria ser
un indicador del grado de inflamacién e hiperreactividad,
pero se requiere mejor estandarizacion.

1.3.1 Diagnéstico de sensibilidad a alérgenos

La historia clinica es la piedra angular del diagnosti-
co. Algunos pacientes refieren por ejemplo, exacerba-
cion de los sintomas al exponerse al polvo, realizar el
aseo o tender la cama, o0 presentan crisis en ambientes
himedos (esporas ) o en verano ( pblenes ).

Determinar la sensibilizacion a alergénos peremnes
solo con la historia clinica no siempre es posible por lo
que se requiere otros examenes como las pruebas cu-
taneas de alergia entre otros para determinar la sensibi-
lidad del paciente a los alergénos mas comunes.

1.3.1.1 Pruebas dérmicas

Son muy Utiles en el diagnéstico etiolégico. Aunque
existen diversas técnicas para su realizacién , la mas
aceptada es la de puncién epicutanea o “ prick test “.

Son convenientes para confirmar sensiblilidades
sospechadas y encontrar otras insospechadas. Una
prueba cutanea positiva no implica necesariamente que
la enfermedad es de naturaliza alérgica , algunos indivi-
duos tienen anticuerpos IgE especificos sin sintomas.
Para darle valor siempre deben estar acordes con la
anamnesis. Por lo general no se aconsejan en meno-
res de dos a os. Su utilidad es también educativa ya que
los resultados son visibles para el paciente.

Son imprescindibles si se trata de aconsejar medi-
das drasticas como cambio de vivienda o de ciudad,
iniciar inmunoterapia o sugerir privarse de una mascota.

Sus resultados estan rapidamente disponibles, son
menos costosos que las pruebas in vitro y son mas sen-
sibles que ellas.(22)

1.3.1.2 Pruebas de laboratorio

La cuantificacion de IgE total no es una prueba sen-
sible ni especifica para estudiar el componente alérgico
del asma. La prueba de RAST, o IgE alergeno-especifi-
co, es una herramienta sensible y especifica para la bus-
queda etiolégica de la atopia. Puede llevarse a cabo sin
necesidad de suspender la medicacién ( antihistaminicos,
antidepresivos ) que alteran la respuesta cutanea. No
hay riesgo de reacciones sistémicas. Pueden realizarse
en ni 0s peque 0s 0 en pacientes con dermatits atopica.
Su costo es mayor que las pruebas cutaneas. (23)
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1.4 Diagnostico diferencial

Es fundamental hacer un diagnéstico diferencial, con
multiples entidades que se comportan con cuadro bron-
co obstructivo, pero en especial cuando en los periodos
de intercrisis hay persistencia de sintomas de diferente
intensidad, entre las mas importantes entidades a con-
siderar estan:

e Secuelas de infeccion Viral de Vias aéreas tipo
Bronquiolitis, en el cual el antecedente de episodio
tipico de bronquiolitis en ausencia de factores de ries-
go para asma orienta mucho.

o Neumopatia aspirativa (Reflujo Gastroesofagico, Fis-
tula traqueo esofagica, Trastornos de deglucion) . Al
cual nos orientamos en cuadros clinicos compati-
bles con cualquiera de estas entidades de base, for-
talecido si hay ausencia de factores de riesgo para asma.

e Secuelas de enfermedad pulmonar cronica del re-
cién nacido. En ello el antecedente de patologia se-
vera del periodo neonatal es basico también en espe-
cial si hay ausencia de factores de riesgo para asma

e Fibrosis Quistica: Para esta opcion es importante el
cuadro clinico acompa ado de predominio de cua-
dro hipersecretante, acompa ado de esteatorrea. No
obstante se debe tener presente, que cada vez se
identifica un espectro mas amplio en los sintomas
de la Fibrosis Quistica, y puede expresarse casi en
forma idéntica a un cuadro de “asma de dificil manejo”.

e Aspiracion Cuerpo extra o: Siempre se debe interro-
gar directamente sobre el antecedente de atoramien-
to con cuerpo extra o en la via aérea.

e Alteraciones hemodinamicas que cursan, con obs-
truccion secundaria de la via aérea, es una posibili-
dad a considerar en casos en los que existan datos
compatibles con cualquier patologia cardiovascular,
en especial si hay datos clinico o paraclinicos de
hipertensién pulmonar.

e La disfuncién de las cuerdas vocales que consiste
en el cierre involuntario de las mismas, clasicamen-
te durante la inspiracion, aunque también puede ocu-
rrir durante la espiracion, puede presentarse en la
edad pediatrica especialmente en la época de la
preadolescencia y adolescencia .

El paciente describe el comienzo subito de incapaci-
dad para inhalar. El examen fisico revela estridor con
sibilancias inspiratorias aunque puede haber también
sibilancias durante la espiracion. El diagnostico se hace
con la inspeccion de la curva de flujo-volumen que mues-
tra aplanamiento del componente inspiratorio; se verifi-
ca con laringoscopia donde se observa el cierre de las
cuerdas vocales durante la inspiracién, ambas pruebas
requieren que el paciente esté sintomatico durante el
examen. Las pruebas de broncoprovocacion pueden ser
positivas en algunos casos. El tratamiento consiste en
soporte emocional y terapia del lenguaje (1,14,15,16)
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La Tabla 1 resume las principales indicaciones para
referir el paciente al especialista.

Tabla 1. Indicaciones para referir el paciente a un
especialista

¢ Dudas en el diagnéstico

¢ Alteraciones al examen fisico tales como: Estertores finos,
hieratismo digital, cianosis, signos de falla cardiaca

* Pruebas funcionales no acordes con el cuadro clinico

¢ Disnea persistente (no episodica, no acompafada de

sibilancias)

¢ Sibilancias unilaterales

¢ Estridor

* Dolor toracico persistente

¢ Pérdida de peso

* Tos persistente y/o produccion de esputo

2. Clasificacion de la severidad

La Tabla 2 muestra la clasificacién de los pacientes
de acuerdo a la severidad de los sintomas y las altera-
ciones funcionales. (14)

Tabla 2. Categorias del asma de acuerdo con su

severidad

CATEGORIA SINTOMAS **

SINTOMAS
NOCTURNOS

FUNCION
PULMONAR

Intermitente

Sintomas < 1 vez
por semana

Crisis cortas
(pocas horas)

< 2 veces al mes

VEF1 2 80% del valor
esperado o FEP? 80%
del mejor personal

Variabilidad del VEF4
o FEP <20%

Funcién pulmonar
normal entre las crisis

Leve

Sintomas > 1 vez

> 2 veces al mes

VEF4 2 80% del valor

Persistente porsemanay < y<1vezala esperado o FEP>
1vez al dia semana 80% del mejor
. personal
Las crisis pueden
afectar la Variabilidad del VEF4
actividad diaria y o FEP 20-30%
el suefio »
Funcién pulmonar
normal entre las crisis
Moderada Sintomas a diaric > 1vez ala VEF4 60-80% del valor

Persistente

Uso diario de
agentes [2-
agonistas
inhalados

Las crisis afectan
la actividad y el
suefio

Crisis > 2 veces
por semana;
puede durar dias

semana

esperado o FEP 60-
80% del mejor
personal

Variabilidad del VEF1
o FEP >30%

* Caracteristicas clinicas antes de tratamiento
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El Consenso de la Asociacion Colombiana de
Neumologia Pediatrica define tres niveles de severidad
en ni 0os menores de 6 a os:

Asma Episodica Infrecuente:

Episodios que ocurren menos de una vez cada 6 sema-
nas, asintomatica en intervalos, con posibilidad de leves
sibilancias luego de actividad fisica mayor y prueba de
funciéon pulmonar normal en periodos intercrisis.

Asma Episodica Frecuente:

Sintomas y exacerbaciones mas frecuente que uno en 6
semanas y menos frecuente que una vez por semana ,
que no duran mas de 48 horas, hacen sibilancias y/o
crisis ante ejercicios moderados, prevenibles facilmen-
te con B2 previo a ejercicio. La funcion pulmonar medida
en periodos intercrisis es normal o levemente disminui-
da (no mas de un 20% en FEV1 y FEF 25-75) y que revier-
te con B2.

Asma Persistente:

Episodios de exacerbacion muy frecuentes, no menos
de 1 vez por semana, sintomas y ataques faciles antes
ejercicios menores, despertares frecuentes en las no-
ches y funcion pulmonar regularmente disminuida es-
pecialmente a nivel de flujos periféricos, aunque a veces
puede ser normal a nivel del FEV1. A menudo son ado-
lescentes con deformidad toracica y con calidad de vida
que afecta a ellos y a su familia.

3. Tratamiento

3.1 Tratamiento preventivo

La exposicion a alergenos y agentes irritantes, son
las causas mas relacionadas con la induccion y la per-
sistencia de la enfermedad, es fundamental evitar o dis-
minuir la exposicion a dichos factores como parte im-
portante del tratamiento.

Polvo de casa y acaros

Los productos derivados del acaro son el componente
alergenico méas importante.

Se encuentran especialmente en colchones, alfombras.
felpas y muebles.

Entre las medidas mas importante para su control estan:

1.- En lo posible evitar zona de dormitorios con alta hu-
medad y calor.

2.- Buscar maxima ventilacién, y buena luz en la habita-
cién de paciente

3.- Evitar alfombras, mu ecos de felpa, y cortinas pesa-
das en la habitacion del paciente.

3.- Limpieza diaria con aspiradora, o en su defecto con
trapo humedo.
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4.- Forrar el colchén y almohada con tela especial imper-
meable

5. Lavar ropa de cama con agua caliente 1 a 2 veces
por semana

6.- Evitar muebles, libros, y objetos innecesarios en la
habitacién que favorezcan oscuridad y humedad como:
El uso de aspiradoras con filtros HEPA no tiene so-
porte suficiente para recomendarla en relacion a su
costo. (1,14,15,16,24)

Animales domesticos:

La caspa de el gato, el perro, y en general los anima-
les domesticos con pelos, caspas y plumas producen
sensibilizacion y respuesta alergica en un grupo de pa-
cientes con asma. Lo ideal es evitarlos , pero en algunas
condiciones, genera implicaciones , emocionales y fa-
miliares que limitan dicha medida, en dicho caso es im-
portante ante todo buscar precisar , la importancia de la
mascota en la sensibilizacion del paciente en conside-
racion, y segun ello evaluar en cada caso la conducta a
seguir, se puede intentara disminuir alergénos circulan-
tes con medidas como:

1- Evitar Alfombras, muebles tapizados y cortinas.

2-.Evitar el contacto estrecho y no permitir la entrada del
animal a la habitacion o areas de mayor estancia del
paciente.

3.- Lavar frecuentemente paredes y pisos de la casa del
paciente.

4.- Cepillar el animal todos los dias en un area fuera de
la habitacion,

5- Bafar y aspirar el animal con frecuencia.

6- El uso de aspiradoras con filtros HEPE ha sido reco-
mendado.

Ultimamente se ha planteado bajo riesgo o factor pro-
tector en ni os peque 0s, pero es algo aun por precisar.
(1,14,15,16,25)

Cucarachas:

Causa frecuente de sensibilizacion alérgica y desa-
rrollo del asma. La alta humeda, hacinamiento y malas
condiciones higiénicas facilitan su habitat. Se debe:

1.- No dejar alimentos en areas expuestas, ante todo en
habitaciones

2.- Fumigar periodicamente con quimicos pero se re-
quiere alejar al paciente por 24 horas. (1,14,15,16)
Hongos:

Es también frecuente causa de sensibilizacion, la hume-
dad, oscuridad y frio ofrecen condiciones para su
crecimiento.se debe:
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Evitar estancias prolongadas en areas de alta himeda.

Desinfectar bafios con antifungicos, tipo Hipoclorito de
Na. (1,14,15,16)

El tabaco

Es factor de riesgo para asma, tanto a nivel ambien-
tal como intrautero. Se debe evitar fumar en casa del
paciente en forma clara y radical. (1,14,15,16,26)

Otros irritantes

Irritantes respiratorios como BIOMASA, kerosene, in-
secticidas, pinturas, y productos de limpieza son
inductores de crisis de asma. Sustancias irritantes
respirables como 6xido nitrico, monoxido de carbono,
dioxido de carbono, dioxido de sulfuro.

Se debe disminuir al maximo la exposicion a este
tipo de irritante y buscar adecuada ventilacion de habita-
ciones, con el objeto de disminuir la concentracion de
los mismos.

En especial se debe insistir en evitar los alergenos o
irritantes, que segun historia clinica y/o pruebas de aler-
gia, tengan la mayor probabilidad de estar participando,
en cada caso en particular; idealmente sin generar con-
flictos sociocultural, emocional o econémico para el ni o
y su familia. (1,14,15,16)

3.2. Tratamiento Farmacoldgico

3.2.1. Clasificacion de los medicamentos:

Los medicamentos utilizados en el manejo del asma
se clasifican en Aliviadores y Controladores (Tabla 3).
Los aliviadores se usan en los momentos de sintomas y
los controladores se emplean para el control del proce-
so inflamatorio en las formas persistentes. (1,14,15,16)

Tabla 3. Medicamentos utilizados en el asma

3.2.2. Rutas de administracion:

En general se emplean medicamentos via oral y via
inhalatoria, ésta Ultima tiende a predominar, aunque Ulti-
mamente con el desarrollo de lo antileucotrienos y el
potencial papel antiinflamatorio de las Teofilnas, la via
oral vuelve a ocupar un papel no despreciable, pero se
requiere adecuado entrenamiento para su administra-
cion, al cual nos referiremos mas adelante. (1,14,15,16)

3.2.3. Medicamentos Controladores:

3.2.3.1.Glucocorticoides Inhalados:

Son los medicamentos que mejor opciones tienen
para controlar el componente inflamatorio del asma, po-
tencialmente pueden participar en mejorar el pronéstico
a largo plazo .

La dosis recomendada de sostenimiento esta entre
200 a 1000 mcg por dia para Beclometasona o
Budesonide, y de 100 a 500 mcg en el caso de la
Fluticasona. En condiciones especiales de asma seve-
ra, puede requerir dosis mayores, pero tan pronto se ha
logrado el control de los sintomas se debe bajar la dosis
al minimo requerido para mantener su control.

La aplicacion en 2 dosis repartidas en el dia es su-
ficiente en situaciones de estabilidad de sintomas clinicos.

El aumento en 2 a 4 veces la dosis en exacerbaciones
sin dificultad respiratoria es una posibilidad a conside-
rar, para posteriormente disminuir a las dosis basales.
(1,14,15,16,27,28)

Nombre Dosis Bajas Dosis Dosis
Medias Altas

NINOS

Medicamentos Controladores Beclometasona 100 -400 ug 400 - 800 g > 800 ug
) o 50 mg/inh (2-8 inh) (8-16 inh) (> 16 inh)
Corticosteroides inhalados 250 mg/inh (14 inh) (48 inh) (> 8inh)
Corticosteroides sistémicos Budesonida IDM 100 - 200 pg 200 - 400 ug > 400 ug
N 200 mg/inh
Metilxantinas
B2-agonistas de accién prolongada ( en terapia combinada) Budesonida IPS 100-200 ug 200 - 400 pg > 400 pg
100 mg/inh
Modificadores de los leucotrienos 200 mg/inh
Budesonida 100 - 200 ug 200 - 400 pug > 400 ug
Solucién para
Medicamentos Aliviadores nebulizar
1 mg/dosis
fB2-agonistas de accion corta Fluticasona IDM - 100 -200 ug 200 - 500 ug > 500 ug
Anticolinérgicos IST)Su/inh
Corticosteroides sistémicos 250 p/inh
T ———— Flunisolide 500- 750 ug 750-1250 ug > 1250 ug
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3.2.3.1.1 Seguridad de los esteroides inhalados:

Al evaluar a nivel bioquimico el efecto en eje
hipotalamo hipofisiario médula adrenal, se evidencia efec-
to negativo a dosis moderadas y en algunos casos a
dosis bajas, pero muy raramente dosis de mantenimien-
to de hasta 1000 mcg /dia de Beclometasona o su equi-
valente en adultos o 400 mcg/dia en preadolescentes,
se asocian con efectos sistémicos de alguna importancia.

Al utilizar dosis mayores por periodos prolongados o
de sostenimiento, debemos sopesar en cada caso, el
beneficio de la terapia, en relacion a los posibles ries-
gos de efectos adversos.

Al considerar los riesgos de efectos adversos, debe
tenerse en cuenta el efecto aditivo de esteroides topicos
nasales.

En relacion al efecto en crecimiento, el asma por si
sola puede producir disminucién del crecimiento, las ve-
locidades de crecimiento no son estables y como tal se
requieren estudios aleatorisados controlados en gru-
pos paralelos para estudiar adecuadamente este com-
ponente.

En estudios a corto plazo en nifios, se ha mostrado
impacto sobre crecimiento con dosis moderadas con
disminucion de velocidad de crecimiento de 1.51 cm/
afo (IC 1.15-1.87) para Beclometasona (estudios de
seguimiento hasta por 54 semanas), y 0.43 (IC 0.1-0.85)
para Fluticasona. Estos estudios son maximo por 54
semanas, ese relativo impacto en crecimiento esta aun
por precisar en relacion a tiempos de seguimiento ma-
yores, hay grandes dudas en si es una disminucion sos-
tenida, o si es algo que revierte una vez suspendidos.

Uno de los pocos estudios que evaluan el impacto
con la administracion por largos periodos de tiempo,
muestra que paciente con administracion prolongada
(promedio 9.2 afos) con Budesonide alcanzan talla final
de adulto normal. Y como tal lo plantea la versién de
GINA 2002 .

Buscando disminuir el riesgo de los efectos colate-
rales anotados, cuando se logra un buen control del asma
debe buscarse una reduccion progresiva de la dosis de
esteroides inhalados buscando identificar la menor do-
sis posible para el mantenimiento y control del proceso
inflamatorio de base.

Los efectos sobre irritacion faringea y moniliasis
orofaringea , se logran controlar con uso de espaciadores
adecuados y con un adecuado enjuague bucal, después
de la administracion del medicamento. (1,14,15,16, 29,30,31)

3.2.3.1.2 Dosis equipotentes en terapia
prolongada en nifios

La Tabla 4 muestra la dosificacién de los corticoides
inhalados.
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Tabla 4. Corticoides inhalados. Dosificacion

Nombre Dosis Bajas Dosis Dosis
Medias Altas
NINOS
Beclometasona 100 - 400 pg 400 - 800 pug > 800 ug
50 mg/inh (28 inh) (8-16 inh) (> 16 inh)
250 mg/inh (144 inh) (4-8 inh) (> 8inh)
Budesonida IDM 100 - 200 pg 200 - 400 ug > 400 ug
200 mg/inh
Budesonida IPS 100 - 200 pg 200 - 400 pg > 400 ug
100 mg/inh
200 mg/inh
Budesonida 100-200 pg 200 - 400 pg > 400 ug
Solucién para
nebulizar
1 mg/dosis
Fluticasona IDM - 100-200 ug 200 - 500 pg > 500 g
IPS
50 p/inh
250 w/inh
Flunisolide 500- 750 ug 750-1250 pg > 1250 ug

3.2.3.1.3 Esteroides inhalados en nifios menores

La mayor parte de los estudios que evaluan su utili-
dad y seguridad en nifios, se ha realizado con base a la
presentacion de nebulizacion, y en especial con
Budesonide, pero también hay un importante nimero
de estudios como IDM asociado a espaciadores.

Se acepta su utilidad en el manejo de asma leve per-
sistente , asma moderada y asma severa , es claro que
el porcentaje de la dosis administrada que llega a pul-
mon es menor a la del ni o mayor y al adulto, los diferen-
tes estudios muestran en el ni o menor puede llegar
entre un 10% (menores de 6 meses ) a un 30 % ( nifios
entre 2 a4 a os), de lo que llega cuando se administran
en adultos; incluso en ni 0os menores de seis meses
los depositos son especialmente variables y se plantea
que puedan estar entre 0,12 a 2,26% del aerosol admi-
nistrado, cuando en un ni 0 mayor esta en condiciones
ideales de aplicacion entre un 18 a 25% del aerosol. Se
logra aumento del porcentaje que llega a pulmoén con: a)
uso de espaciadores con menor corriente estatica b) Uso
de espaciadores que han sido tratados con sustancias
detergentes c) Uso de espaciadores de volimenes ade-
cuados.

En ni os menores de 12 meses estudios de segui-
miento a 12 semanas , la frecuencia de eventos adver-
sos fué semejante ante administracion de dosis entre
250 mcg a 2000 mcg dia de Budesonide en relacion a
placebo. (32,33,34,35,36,37)
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3.2.3.2 Glucocorticoides Sistémicos

En el nifio se utilizan en exacerbaciones moderadas
a severas con mayor frecuencia si ha transcurrido mas
de 12 horas de evolucién, o cuando el esquema de exa-
cerbacion con Beta 2 inhalados, no haya logrado el con-
trol de la agudizacion; se debe administrar un ciclo corto
de esteroides via oral tipo Prednisolona, o Metilpredniso-
lona de 1 mg /Kg /dia, por 3- 5 dias.)

Su uso por periodos mas prolongados, es algo ex-
cepcional en el manejo de asma de ni os, pero es una
posibilidad en asma severa que no sea posible controlar
con esquema combinados de esteroides inhalados a
dosis moderadas o altas, combinados con Antileucotrienos,
Teofilinas de liberacion sostenida o beta 2 de accion
prolongada; de requerirse debe usarse dosis de 0,5 a 1
mg/kg/dia , buscando a la mayor brevedad la menor dosis
requerida para el control del cuadro clinico e idealmente
buscando esquemas de dias alternos.(1,14,15,16)

3.2.3.3 Teofilinas

Hoy dia hacen parte de la terapia antiinflamatoria, a
pesar de que algunos autores cuestionan dicho efecto
terapéutico .

Las teofilinas, a dosis bajas, que generan niveles
entre 5 a 8 mcg/ml inhiben las dos fase de la inflama-
cion. Su accion inmuno-moduladora y desinflamatoria
de todas maneras se basa ante todo en su mayor efecto
sobre la fase tardia.

Su uso a largo plazo ha mostrado resultados en con-
trol de los sintomas, y en mejoria de la funcién pulmonar,
no obstante su efecto en disminuir la severidad de la
hiperreactividad bronquial parece ser pobre.

La utilidad se da en forma mas clara en las presenta-
ciones de liberacion sostenida, que ademas da un apor-
te especial para el control de los despertares nocturnos.

Su uso ha sido limitado ante todo por los rangos es-
trechos entre el efecto terapéutico y sus eventuales reac-
ciones adversas, que generalmente se presentan cuan-
do se pretende usar como broncodilatador, que requiere
niveles séricos entre 15 a 20 mcg /ml. De todas formas
cuando se va a suministrar por periodos prolongados,
debe controlarse los niveles séricos. La aparicion de
nuevas moléculas de xantinas, como la Doxofilina, al
parecer con menos riesgo de efectos indeseables, mues-
tran que el interés en estos medicamentos existe, aun-
que aun falten mas y mejores evidencias que documen-
ten eficacia y ventajas de estas ultimas.

El uso concomitante de Teofilinas de liberacion sos-
tenida y esteroides inhalados, permite ahorro de dosis
de estos, con eficacia clinica y disminucion de riesgos
colaterales del esteroide, no obstante en este aspecto
no es tan eficaz como la adicion de beta 2 de acciéon
prolongada, o antileucotrienos.
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Su relativo bajo costo, hace de especial interés el
considerarlo como una opcion terapéutica, en nuestros
paises. (1,14,15,16,38,39,40, 41)

3.2.3.4 Beta 2 agonistas de accion prolongada

Tanto el Salmeterol como el Formoterol , son exce-
lentes elementos terapéuticos; Utiles en especial, ac-
tuando como ahorradores de esteroides. Cumplen es-
pecial funcién en el control de sintomas nocturnos de
asma,y son una buena opcion para la prevencion de
exacerbaciones en pacientes con asma inducida por ejer-
cicio. Son utiles para el manejo de exacerbaciones de
sintomas de leve intensidad pero hasta el momento, no
deben utilizarse como medicamentos para manejo de
las crisis como tal. (1,14,15,16,42,43,44,45)

3.2.3.5 Modificadores de Leucotrienos

Existen 2 grandes grupos: 1) los inhibidores de los 5
lipoxigenasa: zileuton.2) Los antagonistas del sulfido
petdido LT: el Pranlukast, Zafirlukast y el Montelukast;
estos 3 ultimos hoy dia disponible en Colombia. Mejoran
la funcién pulmonar, disminuyen los sintomas, disminu-
yen el requerimiento de Beta 2 inhalados, atenuan fase
tardia y fase temprana de la inflamacién y disminuyen la
hiperreactividad bronquial.

Tienen efecto antiinflamatorio claro, pero no se equi-
paran con los esteroides inhalados; ante todo se utilizan
como ahorradores de esteroides inhalados, en asma
moderada a severa, y son opcién de terapia antiinflama-
toria Unica en asma leve persistente, e incluso de acuer-
do a estudios en desarrollo, muy posiblemente para el
manejo de asma intermitente.

Tienen buen soporte cientifico para su uso en el con-
trol de asma inducida por ejercicio, con la ventaja de
poder cubrir 12 a 24 horas de proteccion y administrados
a largo plazo al parecer muestran eficacia superior al
comparar con B2 de accién prolongada.

Son importantes en terapia para asma inducida por
Aspirina y por AINES

Su forma de administracion, por via oral, genera ma-
yor adherencia terapéutica, aspecto importante a consi-
derar, en especial en el grupo pediatrico.

Sus posibles efectos adversos hasta el momento son
minimos, pero falta aun evaluaciones para su adminis-
tracion a largo plazo. La mayor limitante en nuestro medio
es su relativo alto costo. (1,14,15,16,46,47,48,49,50,52,
52,53,54,55,56)

3.2.3.5 Terapia combinada

Es una opcioén a considerar, en busqueda de ahorrar
esteroides inhalados. Se ha trabajado combinando los
esteroides inhalados con beta 2 de accion prolongada ,
o antileucotrienos, o Teofilinas, tal y como se ha anotado
previamente.
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Se considera hoy dia como una opcion terapéutica
importante, en especial para formas persistentes, mo-
deradas a severas, en las que la combinacion, cumple
una funcién cada vez mas clara de ahorrador de
esteroides inhalados, permitiendo asi un mejor control
tanto clinico como funcional con menor riesgo de even-
tos adversos.

En la combinacién con beta 2 de accion prolongada,
(Salmeterol y Formoterol ante requerimientos de dosis
definidas, el administrar estos dos medicamentos en un
solo sistema de inhalador es tan efectiva como adminis-
trar cada medicamento separadamente.

En los ni 0os menores, esta alternativa terapéutica
esta un poco mas limitada, por requerir en sus fases
iniciales de manejo esteroides inhalados en dosis pro-
porcionalmente mayores y con ajustes frecuentes en las
mismas. (14,15,16,57,58,59,60)

3.2.4 Tratamiento farmacolégico escalonado

Si bien todos los aspectos de la terapia en el asma
se aplican a las diferentes formas de asma, en especial
lo referente al manejo farmacologico, tienen clara rela-
cién con su intensidad y con el tipo de asma al cual este
dirigido dicho tratamiento, es decir segun la severidad
de asma el manejo cambia, lo anterior implica un manejo
farmacolégico escalonado; para las formas intermiten-
tes, casi siempre el solo uso de los denominados medi-
camentos aliviadores de sintomas como son los beta 2
inhalados ante los momentos de sintomas sera sufi-
ciente, pero para las demas formas amerita terapia con
los denominados medicamentos controladores o tera-
pia con capacidad antiinflamatoria, requiriendo mayor
capacidad antiinflamatoria mientras mas severo sea la
forma de asma a la cual se dirige el tratamiento, requi-
riendo con frecuencia en las formas moderadas o seve-
ras la combinacion de 2 a 3 medicamentos con actividad
antiinflamatoria.

En si el nUmero de medicamentos aumenta (subir
nivel) conforme aumenta la necesidad de tratar el asma,
y se reduce ( bajar nivel) cuando el asma esta bajo control.

Hay dos estrategias para conseguir el control:

Iniciar en el nivel mas adecuado para la severidad
del asma y aumentar o descender segun necesidad.

Iniciar con esquema elevado de tratamiento | bus-
cando control rapido y luego ir descendiendo de nivel en
relacion al control logrado (1,14,15,16)

3.3. Inmunoterapia:

El principal objetivo del tratamiento de inmunoterapia,
0 vacunas de alergia en asma bronquial es disminuir
en corto tiempo la respuesta alérgica e inflamatoria, y
prevenir el desarrollo de una enfermedad persistente.
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El tratamiento de vacunas de alergia se debe considerar
en paciente con asma cuando:

1- Existe una clara relacion entre los sintomas y la ex-
posicion al alergeno, el cual es imposible de evitar, y
al cual el paciente es sensible.

2- Cuando los sintomas son perennes. (casi todo el
a o).

3- Cuando lo sintomas son dificiles de controlar con el
tratamiento farmacolégico, ya sea porque los medi-
camentos no son efectivos, 0 se requiere de multi-
ples medicamentos, o el paciente no acepta la medi-
cacion.

Se conoce hasta el momento que el control ambien-
tal y la inmunoterapia pueden modificar el curso de la
enfermedad alérgica ya sea previniendo el desarrollo de
nuevas sensibilizaciones, o ya sea alterando la historia
natural de la enfermedad o el progreso de la misma (61)
y ademas puede prevenir el desarrollo de asma en
pacientes con rinitis alérgica (62).

Estudios controlados de inmunoterapia en pacien-
tes con asma , generalmente con alergéno Unico como
las gramineas, el gato, los acaros del polvo, Clados-
porium y alternaria; han demostrado una disminucién
importante el los sintomas de asma.

Una revision de Cochrane donde se analizan 54 es-
tudios confirma la eficacia de la inmunoterapia en asma.
Se requieren mas estudios para identificar claramente
cuales son los pacientes que mas se benefician con
este tratamiento, lo mismo que estudios que puedan
comparar este tratamiento con otras terapias antinflama-
torias.(63).

Muy pocos estudios se han descritos en pacientes
polisensibilizados, y la respuesta clinica con extractos
mixtos no se ha documentado.

Reacciones indeseables como espasmo bronquial,
se pueden presentar en pacientes con asma bronquial
no controlada por lo tanto, este tratamiento debe ser
administrado por un profesional calificado, y con las
medidas disponibles para tratar las posibles, aunque
excepcionales reacciones adversas que pueden llegar
aun ha ser fatales.

3.4 Medicina alternativa

Las medicinas alternativas se estan utilizando am-
pliamente y han llegado a formar parte de la medicina
popular. Representan un costo considerable para el pa-
ciente y para el sistema de salud. Debe anotarse que
sus resultados no estan avalados por estandares con-
vencionales pues no se apoyan en un método cientifico
riguroso. Aunque las medicinas alternativas no son mé-
todos de tratamiento recomendados para el asma, los
que con mayor frecuencia se utilizan se describen en
esta seccion.(14)
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Acupuntura

Se esta utilizando hace méas de 2000 afios. Para la
medicina china, con su enfoque “holistico”, es parte de
un tratamiento complejo a base de dieta,cambios en el
estilo de vida, hierbas y acupuntura.

Existen dos revisiones sistematicas, una de 13 estu-
dios que no muestra beneficio y otra de 7 con mayor
rigurosidad que tampoco muestra efectividad.

Homeopatia

Es ampliamente utilizada y en algunos paises es la
Unica medicina alternativa aceptada oficialmente. No hay
evidencias cientificas de su efectividad, existen tres es-
tudios que no muestran beneficio. Se requieren mas
estudios rigurosos para afirmar su eficacia.

Medicina Herbal

Algunos de los farmacos en uso tienen sus precur-
sores en las hierbas. No hay estudios controlados. El
publico parte de la base de considerar las hierbas como
seguras por ser

Naturales. Sin embargo algunas (llantén) pueden ser
peligrosas y causar enfermedades a nivel hepatico.

Medicina Ayurvédica

Es un sistema complejo de cuidado de la salud. In-
cluye meditacion trascendental, preparaciones herbales
y yoga. Existen estudios comparativos con placebo sin
hallar diferencia, excepto un peque o grupo que mostrd
una reactividad disminuida a la histamina. Estos hallaz-
gos merecen estudios posteriores adecuadamente con-
trolados.

Bioenérgetica

En este grupo se incluyen varias practicas de medici-
na alternativa: esencias florales, campos magnéticos,
cristalografia etc. No existen evidencias cientificas de su
utilidad.

El paciente debe saber que algunas practicas alter-
nativas pueden implicar riesgos, no son terapias “cienti-
ficas” y que el abandono de terapias cientificas puede
ser peligroso.(14)

4. Seguimiento

4.1. Clinico

Cada ni oy su cuidador debe tener claro los sinto-
mas y signos que estan hablando del nivel de control
que se tiene de su asma, y con base en ello saber cuan-
do y que tipo de intervencion terapéutica, aplicar. Debe
conocer los aspectos basicos de su enfermedad el tipo
de tratamiento que recibe, como y cuando administrarlo.
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En casos de asma persistente en especial, las for-
mas moderadas a severas, es ideal llevar un registro de
sintomas durante el dia, durante la noche, con el ejerci-
cio y otros factores desencadenantes; y si existe 0 no
mejoria de los mismos con la administracién del B2.

Este tipo de registros es fundamental realizarlos en
cada consulta, en todo paciente asmatico.

GINA recomienda el siguiente cuestionario para
monitorizar el cuidado del asma:

¢Cumple el plan de manejo los objetivos
esperados?

e ;Se despierta por la noche a causa de asma?

e ;Ha necesitado mas medicamentos de alivio rapido
de lo habitual?

e ;Ha necesitado atencibn médica urgente?

e ;Ha estado el flujo maximo por debajo de su mejor
valor personal?

e ,Esta participando en sus actividades fisicas habi-
tuales?

Accion a considerar: Ajustar medicamentos y plan de
manejo segun las necesidades (subir o bajar de nivel).
Pero primero debe valorarse el cumplimiento.

¢Utiliza el paciente los inhaladores, el
espaciador o los medidores de flujo maximo
correctamente?

Pedir al paciente:

Por favor muestreme como toma su medicacion?

Accion a considerar: Demostrar la técnica correcta, y ha-
cer que el paciente la repita correctamente.

¢ Toma el paciente las medicaciones y evita los
desencadenantes de acuerdo con el plan de
manejo del asma?

e ;Con que frecuencia toma realmente la medicacion?

e ;Que problemas ha tenido siguiendo el plan de ma-
nejo o tomandoi su medicacion?

e ;Ha dejado alguna vez de tomar su medicacién, du-
rante el Ultimo mes, por que se sentia mejor?

Accion a considerar: Ajustar el plan para que sea mas
practico. Ayudar al paciente a superar los obstaculos.

¢ Tiene el paciente algunas preocupaciones?

¢ Que preocupaciones podria tener sobre su asma, me-
dicamento o plan de manejo?

Accidn a considerar: Proporcionar educacion adicional
para aliviar las preocupaciones y superar los obstacu-
los. (1,14,15,16)
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En ni os con asma intermitente se recomienda revi-
sibn médica cada 6 meses, en asma leve persistente
controlada por lo menos cada tres meses; se recomien-
da revision médica cada 3 a 4 meses. El paciente no
controlado o con asma moderada a severa persistente
debera controlarse cada mes a 2 meses o mas fre-
cuentemente, segln cada caso en particular.

4.2. Monitoria de la funcién pulmonar:
Utilizamos la espirometria y el pico flujo.

La espirometria o curva flujo volumen, es mas objeti-
va, que el FEP. Se recomienda en: Valoracion inicial, 1
mes después de iniciado el tratamiento, y cuando los
sintomas se hallan estabilizado, en promedio cada seis
a doce meses.

Pico flujo: Como se anotd anteriormente es en espe-
cial de utilidad en pacientes con asma moderada a se-
vera persistente, en especial en casos inestables y para
identificacion oportuna de las exacerbaciones vy
monitoreo de las mismas.

Se recomienda en dichos casos periodos especia-
les de monitoreo mas estricto a corto plazo, por 2 a 4
semanas buscando evaluar respuesta a cambios en la
terapia de control, para identificar relaciébn temporal en-
tre cambios del PEF y exposicion a desencadenantes y
para actualizar los datos del PEF individual. (1,14,15,16)

4.3 Monitoria del estado funcional y calidad de
vida

Busca precisar el rendimiento del nifio en sus activi-
dades escolares, en su capacidad o no para realizar
ejercicio en diferentes niveles de intensidad, grado de
ausentismo escolar, evaluacion de sus actividades coti-
dianas, y de su integracién o no a una vida completa-
mente normal, sin ningun tipo de restricciones, y deter-
minar alteracion o no del patron del sue o. (1,14,15,16)

4.4. Otros aspectos del seguimiento

En cada caso que amerite esteroides inhalados a
dosis altas por periodos prolongados, y mucho mas en
aquellos en que se requieran esteroides via oral soste-
nidos, debe realizarse minimo cada 6 meses una eva-
luacién de la funcion adrenal. (1,14,15,16)

5. Situaciones Especiales
5.1 Asma Yy ejercicio

Se manifiesta como un cuadro de tos, disnea, dolor u
opresion toréacica, jadeos o agotamiento y sibilancias
durante y después del ejercicio, alcanzando su pico maxi-
mo de 5 a 10 minutos después de finalizar el esfuerzo.
Los sintomas a menudo se resuelven espontdneamen-
te después de otros 20 6 30 minutos. Su presencia ge-
neralmente indica un mal control de la enfermedad.
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En algunos casos puede ser la Unica manifestacion
de la enfermedad, y es lo que se considera como “asma
inducida por ejercicio”.

El diagnostico se establece mediante la realizacion
de una prueba de ejercicio, en la cual se demuestre una
reduccion mayor del 15% del FEP o del FEV1 tras la rea-
lizacion del esfuerzo.

En no pocas oportunidades termina limitando al ni o
en su desarrollo sicosocial y personal en general. Es
importante lograr un manejo que le permita realizar este
tipo de actividades con minima a nula restriccion.

Las medidas preventivas y terapéuticas
recomendadas son:

Mantener adecuado control del proceso inflamatorio
de base, insistir en ritmo respiratorio con ingreso del
aire a través de fosas nasales.

Antes del ejercicio, un calentamiento, sin desplaza-
miento, de 6-10 minutos puede ayudar a los pacientes a
tolerar un ejercicio continuo con sintomas minimos, asi
como a reducir la incidencia y severidad del asma.

e Dos a cuatro inhalaciones de un &,- agonista de cor-
ta duracion 5 a 60 minutos antes del ejercicio, prefe-
riblemente lo mas cerca del comienzo del mismo.
Los efectos de este tratamiento duran entre 2 a 3
horas.

e Lainhalacion de un &,- agonista de larga duracion al
menos 30 minutos antes del ejercicio. El efecto dura-
ra entre 10 a 12 horas.

e Los modificadores de los leucotrienos previenen el
broncoespasmo inducido por el ejercicio si se toman
de forma continuada, no presentan el fenébmeno de
la tolerancia.

e Incrementar la medicacion de base si los sintomas
ocurren con actividades o ejercicios habituales.

e El control a largo plazo del asma con medicacion
antiinflamatoria como corticoide inhalada, puede re-
ducir la frecuencia y la severidad de broncoespasmo
inducido por el ejercicio.

Hay que advertir a los profesores y a los entrenado-
res que el paciente padece de asma por el ejercicio. Los
pacientes con asma que participen en competencias
deportivas deberdn comunicar la medicacion que utili-
cen ya que pueden dar positivo en controles antidopage.

Uno de los objetivos del control del asma es que la
mayoria de los pacientes asmaticos sean capaces de
participar en cualquier actividad fisica que elijan sin ex-
perimentar sintomas, ademas la actividad fisica hace
parte del tratamiento de los pacientes con asma induci-
da por ejercicio. ( 1,14,15,16,54,55)
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5.2 Infecciones virales y asma

Un desencadenante muy importante para los episo-
dios de exacerbacion de asma son las infecciones
virales, en especial VSR en menores de 2 afios y Rinovirus
en mayores de dicha edad.

Aproximadamente el 70% de Infecciones por VSR
que se acompa an de componente broncobstructivo
desencadenan episodios sibilantes recurrentes, pero un
alto porcentaje de ellos dejan de hacer sibilancias hacia
los 12- 13 a os; hay polémica sobre si, episodios de
infeccion severa por VSR, pueden inducir cambios que
desencadenan un cuadro mas persistente y equivalente
a asma o simplemente se trate de pacientes con una
base genética para asma, que cuando se exponen a
este tipo de infecciones en pacientes desarrollan el cua-
dro clinico de asma como tal, en dichas condiciones el
episodio de infeccidén por VSR, funcionaria basicamente
como un determinante del inicio de la expresion clinica
de asma. En si es algo que esta aun por precisar mejor.
La eosinofilia en el primer episodio de sibilancias aso-
ciada a infeccién viral, seria un dato orientados a tener
presente en la potencial evolucion posterior como
sibilantes recurrentes y potencialmente evolucién hacia
Asma Bronquial. (64,65,66,67,68)

5.3 Reflujo gastro-esofagico

La relacion entre un incremento de sintomas de asma
nocturnos con el reflujo gastro-esofagico (RGE) perma-
nece en debate, no obstante su prevalencia en asma
segun diferentes estudios esta entre 60-80%. Hay algu-
nas evidencias que muestra mejoria en los sintomas de
asma y en los requerimientos de medicamentos para el
asma con el manejo para RGE; hay evidencia de mejoria
en el FEP . No esta totalmente aceptada una relaciéon
causa efecto. Se debe también tener presente la posibi-
lidad de asma como inductor de RGE, secundario a la
alteracion en la diferencia de presiones toraco abdomi-
nales, y al proceso de hiperaireaciébn que acompa a a
un porcentaje importante de pacientes asmaticos con el
correspondiente descenso del diafragma y la consecuen-
te disminucién de la porcién abdominal del eséfago, que
lleva a una alteracion en la fisiologia misma de la union
esofago gastrica. (69,70,71,72,73,74,75)

En general se acepta hoy dia que en pacientes con
asma mal controlada, sobre todo con predominio de sin-
tomas nocturnos, debe investigarse la posibilidad de que
tengan reflujo gastro-esofagico. En caso de que tuvieran
sintomas como sensacién de ardor retroesternal, piro-
sis, deberian realizar las siguientes medidas:

+  Evitar comer y beber en las tres horas antes de acostarse.
+ Elevar el cabecero de la cama unos 15 cm.
« Utilizar medicacion apropiada antireflujo.

+ Evitar comidas pesadas, alcohol, teofilina y B.-
agonistas orales.
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Como un componente mas de esta discuidbn una
revision sistematica de la biblioteca Cochrane encontr6
que en pacientes asmaticos con reflujo gastro-esofagico
no habia mejoria de la funcién pulmonar, de los sinto-
mas asmaticos, del asma nocturno ni disminucion del
uso de medicacién antiasmatica cuando se trataba di-
cha patologia. (76)

5.4. Sinusitis

Est4 muy controvertido hoy en dia, una clara relacion
pero sin duda son dos condiciones que coexisten fre-
cuentemente. Aproximadamente 40% a 60% de los pa-
cientes asmaticos pueden mostrar evidencia radiografica
de sinusitis

Entre el 31 y el 53% de los asmaticos tienen radio-
grafias anormales de senos. Hay algunos estudios que
muestran que el control de la sinusitis en los pacientes
asmaticos que la padecen mejora la evolucién de los
sintomas respiratorios inferiores. (77,78,79,80,81,82)

5.5. Cirugia.

Los asmaticos tienen una mayor tasa de complica-
ciones respiratorias intraoperatorias y postoperatorias
que los no asmaticos; el riesgo de aparicion de estas
complicaciones se incrementa si la anestesia es gene-
ral, si la cirugia es toracica o abdominal alta y a medida
que la severidad del asma aumenta. Igual sucede si el
asma no esta controlada clinica y funcionalmente.

El paciente asmatico debe ser llevado a cirugia en la
mejor condicion clinica y funcional posible. En los casos
de cirugia programada se deben realizar una evaluacion
clinica y una curva de flujo-volumen con broncodilatador
con suficiente anticipacion para dar tiempo a los ajustes
necesarios en los medicamentos. Los pacientes
asintomaticos pueden tener alteraciones funcionales sig-
nificativas.

El tratamiento se ajustara para lograr la mejor condi-
cion clinico-funcional. A pesar de que se logre un control
adecuado, aquellos pacientes con asma moderada o
severa, 0 aquellos con antecedente de crisis severas o
necesidad de esteroides sistémicos en los Ultimos seis
meses, se les debe administrar 100 mg IV antes de la
induccién anestésica y continuar con 100 mg cada 8
horas durante 24 horas, esto reduce significativamente
la posibilidad de broncoespasmo durante la intubacion y
la extubacion. Un tratamiento mas prolongado con
corticoides puede producir retraso en la cicatrizacion de
la herida

El anestesidlogo debe conocer el régimen de terapia
y la condicién del paciente para definir los farmacos a
emplear para la induccion y mantenimiento de la anes-
tesia en cada paciente en particular. (14)

En el asmatico que debe ser llevado de urgencia a
cirugia siempre es recomendable utilizar un esteroide
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intravenoso antes de la induccion anestésica y la
intubacién, asi como vigilar estrechamente el postopera-
torio ante la posibilidad de aparicién de broncoespasmo.

Los pacientes deben continuar su terapia regular
durante el postoperatorio y ser evaluados permanente-
mente con la posibilidad de intensificarla. Especial cui-
dado requieren los pacientes sometidos a cirugia toracica
o0 abdominal alta, en quienes la dificultad de manejo de
secreciones y el desarrollo comun de atelectasias, pue-
den favorecer el desencadenamiento de una crisis
asmatica. La terapia respiratoria, incluida la aerosoltera-
pia con beta-agonistas adrenérgicos, es necesaria para
evitar esta complicacion.

5.6. Asma y lactancia

El tratamiento del asma en madres que lactan no
difiere del tratamiento durante el embarazo. La mayoria
de los farmacos empleados en el manejo del asma, se
excretan en cantidades muy bajas por la leche materna y
no representan problemas para los lactantes.

La lactancia materna es muy recomendable por di-
versas razones, entre ellas el retraso de la ingesta de
proteinas de lecha de vaca parece estar en relacién con
un menor riesgo de atopia, aunque hay controversia res-
pecto a si también reduce la incidencia de asma (83)

5.7. Asma por alimentos, aditivos y
medicamentos

En algunos individuos, los alimentos son causantes
de crisis de asma. Esta reaccion puede ser alérgica
mediada por IgE o por intolerancia a sustancias quimi-
cas (aditivos). Este tipo de reacciones son raras pero
cuando se presentan pueden ser fatales, de ahi la im-
portancia de detectarlas.

e Las nueces, el mani, el pescado, los mariscos, la
leche y el huevo son los que causan con mayor fre-
cuencia reacciones alérgicas, los sintomas de asma
generalmente son parte de una reaccion multisisté-
mica (reaccion anafilactica). la pruebas de alergia
como son el RAST y las pruebas cutaneas general-
mente son positivas para el alimento que se sospe-
cha como causante de la reaccion.

e Algunos aditivos de los alimentos pueden causar
asma. Las pruebas cutaneas ni el RAST son Utiles
en el diagnostico de intolerancia a los aditivos quimi-
cos. Se ha demostrado que los metabisulfitos son
desencadenantes de asma. Se encuentran en los
alimentos empacados ( frutas secas, encurtidos,
enlatados, salchichas etc.). La reaccion que se pre-
senta es en minutos después de la ingestion. El
monosodio glutamato puede producir asma pero es
muy raro, la reaccion es generalmente tardia ( 12
horas después de la ingesta). Las dietas de elimina-
cion en el tratamiento del asma solo estan indicadas
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para el alimento o los aditivos a los cuales se com-
prueba que el paciente refiere alergia o intolerancia.
El diagnéstico por medio de las pruebas de provoca-
cion debe realizarlo un especialista en alergia, debi-
do al riesgo que se puede presentar en caso de reac-
ciones severas.(14)

e En adultos con asma entre el 4-28% presentan
exacerbaciones del asma con la aspirina y los
antiinflamatorios no esteroideos (AINES).Es menos
frecuente en ni os.

El curso de la enfermedad es caracteristico. La ma-
yoria de los pacientes refieren los sintomas por pri-
mera vez entre la tercera y cuarta década de la vida. El
paciente refiere inicialmente sintomas de rinitis ca-
racterizados por intensa rinorrea. Meses después,
comienza a presentar obstruccion nasal y se pueden
encontrar pélipos nasales. Los sintomas de asma y
la intolerancia a la aspirina son los Ultimos en apare-
cer. El asma de estos pacientes es severa, de dificil
manejo, esteroide dependiente.

Las reacciones a la aspirina y a los AINES son seve-
ras y pueden comprometer la vida del paciente.(84)
(85)

6. Educacion

La Educacién es una parte fundamental del manejo
integral del asma. Constituye uno de los tres pilares del
tratamiento, junto con la evitacion de los factores
desencadenantes y el uso racional y adecuado de la
medicacion especifica. Se ha comprobado que reduce
la morbi-mortalidad, disminuye las consultas médicas y
las visitas a Urgencias, repercute positivamente en la
calidad de vida de los asmaticos y reduce los costos de
Salud. El modulo Il revisa este componente del manejo
del asma.

BIBLIOGRAFIA

1. Warner JO, Naspitz CK, et al. The international pediatric consensus
statement on the management of childhood asthma. Pediatr Pulmonol
1998;25:1-17.

2. Koopman LP, Brunkreef B, Jongste JC, Neijens HJ. Definition of
respiratory symptoms and disease in early childhood in large
prospective birth cohort studies that predict the development of asthma.
Pediatr Allergy Immunolol 2001;2:118-24.

3. Reijonen TM, Syrjanen AK, Korhonen K, Korppi M. Predictors of asthma
three years after hospital admission for wheezing in infancy. Pediatrics
2000;106:1406-12.

4. Larsen GL. Differences between adult and childhood asthma. J Allergy
Clin Immunol 2000;106(3 Suppl):S153-7.

5. Busse WW. Asthma. N Eng J Med 2001;344:350-62.

6. Martinez FD, Wright AL, Taussig LM et al. Asthma and wheezing during
the first 6 years of life. N Engl J Med 1995;332:133-8.

7. Castro JA, Holberg CJ, Wright AL, Martinez FD. A Clinical index
to define risk of asthma in young children with recurrent
wheezing. Am J Respir Crit Care Med 2000;162:1403-6.

SUPLEMENTO + REVISTA COLOMBIANA DE NEUMOLOGIA



GUIAS PARA DIAGNOSTICO Y MANEJO DELASMA

8.

10.

11.

12.

13.

The International Study of Asthma and Allergies in Childhood (ISAAC),
Steering Committee Worldwide variation in prevalence of symptoms
of asthma, allergic rhinoconjuntivitis, and atopic eczema. Lancet
1998;351:1225-32.

Dennis R, Caraballo L, Garcia E, Caballero A, Aristizabal G, Cérdoba
H, Rodriguez MN; Rojas M.X. y col. Prevalencia de asma y enferme-
dades alérgicas en la poblacién colombiana. Estudio en seis ciudades.
Rev Colomb Neumol 2001;13:226A.

Cogswell JJ, Hull D, Milner AD et al. Lung function in childhood I. The
forced expiratory volumes in healthy children using a spirometer and
reverse plethysmograph. Br J Dis Chest 1975;69:40-50.

Quanijer PH, Tammeling GJ, Cotes JE, Pedersen OF, Peslin R, Yernault
JC. Lung volumes and forced ventilatory flows. Report of working
party for standardization of lung function tests, European Community
for Steel and Coal. Official Statement of the European Respiratory
Society. Eur Respir J 1993;16:Suppl:5-40S

Godfrey S, Kamburoff PL, Nairn JR. Spirometry, lung volumes and
airway resistance in normal children aged 5 to 18 years. Br J Dis
Chest 1970;64:15-24.

Standardization of Spirometry, 1994 Update: American Thoracic
Society. Am J Respir Crit Care Med 1995;152:1107-36

14. National institutes of health, National Heart. Lung, and Blood Institute.

15.

16.

17.

18.

19.

20.

21.

22.

23.

24,

25.

26.

27.

Global strategy for asthma management and prevention. Revised
2002. Available from: www.ginasthma.com.

Boulet LP, BeckerA, Bérubé D, Beveridge R, Ernst P. Canadian asthma
consensus report 1999. CMAJ 1999;161(11 Suppl).

The British guidelines on asthma management 1995: review and
position statement. Thorax 1997;52(Suppl):S1-21.

Gregg |, Nunn AJ. Peak expiratory flow in normal subjects. BM J
1973;3:282-4.

Quackenboss JJ, Lebowitz MD, Krzyzanowski M. The normal range of
diurnal changes in peak expiratory flow rates. Relationship to symptoms
and respiratory disease. Am Rev Respir Dis 1991;143:323-30.

Wilson N, Bridge P, Spanevello A, Silverman M. Induced sputum in
children: feasibility, repeatability, and relation of findings to asthma
severity. Thorax 2000;55:768-74

Rosi E, Scano G. Association of sputum parameters with clinical and
functional measurements in asthma. Thorax 2000;55:235-8

Gibson PG, Wlodarczyk JW, Hensley MJ, Gleeson M, Henry RL,
Cripps AW, Clancy RL. Epidemiological association of airway
inflammation with asthma symptoms and airway hyperresponsiveness
in childhood. Am J Respir Crit Care Med 1998;158:36-41

Demoly P, Michel F.B,Bousquet J. In vivo methods for study of
allergy skin tests techniques, and interpretation. In: Middleton E, Reed
C, Ellis E et al, eds. Allergy: principles and practice. Fifth edition. St
Louis; Mosby, 1998:430-45.

Homburge HA. Methods in laboratory Immunology. In: Middleton E,
Reed C, Ellis E et al, eds. Allergy: principles and practice. Fifth
edition. St Louis; Mosby, 1998:417-29

Carswell F, Birmingham K, Oliver J, Creewes A. Weeks J. The
respiratory effects of reduction of mite allergen in the beedrooms of
asthmatic children-a double-blind controlled trial. Clin Exp Allergy
1996;26:386-96.

Apelberg BJ, Aoki Y, Jaakkola JJK. Systematic review: Exposure to
pets risk of asthma like symptoms. J Allergy Clin Immunol
2001;107:455-60.

Guillland FD, Yu-Fen L, Peters JM. Effects of maternal Smoking
during pregnansy and enviromental tobacco smoke on asthma and
wheezing in children. Am J Respir Crit Care Med 2001;163:429-36.

Price J.Dep. The role of inhaled corticosteroids in children with asthma
Arch Dis Child 2000; 82(Suppl 2):S1110-4.

VOLUMEN 15+ SUPLEMENTO 2 - SEPTIEMBRE, 2003

29.

30.

31.

32.

33.

34.

35.

36.

37.

38.

39.

40.

41.

42.

43.

44.

45.

46.

47.

48.

49.

Szefler SJ. A review of budesonide inhalation suspension in the
treatment of pediatric asthma. Pharmacotherapy 2001;21(2):195-206.

Sharek PJ, Bergman DA. Beclomethasone for asthma in children:
effects on linear growth (Cochrane review). In: The Cochrane Library,
2, 2001. Oxford

Lipworth BJ. Efectos adversos sistémicos de la terapia con corticoide
inhalado Arch.intern Med 1999;159:941-55.

Agertoft L, Pedersen S. Effect of long-term treatment with inhaled
budesonide on adult height in children with asthma. N Engl J Med.
2000;343:1064-9.

Turpeinen M, Nikander K, Malmberg LP, Pelkonen A. Metered dose
inhaler add-on devices: is the inhaled mass of drug dependent on the
size of the infant?J Aerosol Med 1999;12(3):171-6.

Onhoj J, Thorsson L, Bisgaard H. Lung deposition of inhaled drugs
increases with age. Am J Respir Crit Care Med 2000;162(5):1819-22..

Sano F, Cortez GK, Sole D, Naspitz CK. Inhaled budesonide for the
treatment of acute wheezing and dyspnea in children up to 24 months
old receiving intravenous hydrocortisone. J Allergy Clin Immunol
2000;105:699-703.

Hvizdos KM, Jarvis B. Budesonide inhalation suspension: a review of
its use in infants, children and adults with inflammatory respiratory
disorders. Drugs 2000;60(5):1141-78.

Mellon M. Efficacy of budesonide inhalation suspension in infants
and young children with persistent asthma. Budesonide Inhalation
Suspension Study Group. J Allergy Clin Immunol 1999;104:191-9

Baker JW, Mellon M, Wald J, Welch M, Cruz-Rivera M, Walton-Bowen
K. A multiple-dosing, placebo-controlled study of budesonide inhalation
suspension given once or twice daily for treatment of persistent
asthma in young children and infants. Pediatrics 1999;103:414-21

Kideny J, Dominguez M, Taylor PM, Pose M; Chung KF, Bames PJ.
Inmunomodulation by theophylline in asthma. Demostration by
withdrawal of therapy. Am J respir Crit Care Med 1995;151:1907-14.

Sullivan P, Bekir S, Jaffar C, Jeffery P, Costello J. Antiinflamatory
effects of low-dose oral theophylline in atopic asthma. Lancet
1994;343:1006-8

Dinni FL. Cogo R. Doxofylline: A New ganeration xanthine
bronchodilator devoid of major cardiovascular adverse effects. Current
Medical Research and Opinion 2001;16(4):258-68.

Markham A, Faulds D. Theophylline: A review of its potential steroid
sparing effects in asthma. Drug 1998;56:1081-91

Davies B. Brooks G, Devoy M. The efficacy and safety of Salmeterol
compared to theophyline: meta-analysis of nine controled studies.
Respir Med 1998;92: 256-63.

Bisgard H.. Beta 2 de larga accion revision critica de la literatura.
Pediatr Puimunol 2000;29:(3)221

Leblanc P, Knight A, Kreisman Het al. A Placebo-Controlled, Crossover
Comparison of Salmeterol and Salbutamol in Patients with Asthma.
Am J Respi Crit Care Med. 1996;154:324-28.

Asociacion Colombiana de Neumologia y Cirugia de Térax. Acero R,
Casas A, Solarte |. Estandarizacion de la espirometria y de la curva
de flujo-volumen. Rev Colomn Neumol 1999;11:174-84.

Spector SL. Leukotriene inhibitors and antagonists in asthma. Ann
Allergy 1995;75(6):463-74.

Smith LJ. Leukotrienes in asthma. The potential therapeutic role of
antileukotriene agents. Arch Intern Med 1996;156:2181-9

Knorr B, Matz J, Bernstein JA, et al. for the Pediatric Montelukast
Study Group. Montelukast for chronic asthma in 6- to 14-year-old
children. A randomized, double-blind trial. JAMA 1998;279:1181-86.
Bisgaard H, Nielsen JP. Bronchoprotection with a leukotriene receptor
antagonist in asthmatic preschool children. Am J Respir Crit Care Med
2000;162:187-90

S65



COMITE NACIONAL CONJUNTO DE ASMA

51.

52.

53.

54.

55.

56.

57.

58.

59.

60.

61.

62.

63.

64.

65.

66.

67.

68.

Malmstrom K, Guerra J, Rodriguez-Gomez G, Villaran C, Pineiro A,
Gazzillo A, et al. A Comparison of Montelukast a leukotriene receptor
antagonist, and inhaled beclomethasone in chronic asthma. Eur Respir
J 1998(S 28);12:S36-S37.

Anti-leukotriene agents compared to inhaled corticosteroids in the
management of recurrent and/or chronic asthma (Cochrane Review,
2314) Ducharme FM, Hicks GC. The Cochrane Libary, Issue 2, 2001

Malmstrom K, Rodriguez-Gomez G, Guerra J, et al. Oral montelukast,
inhaled beclomethasone, and placebo for chronic asthma: A randomized
controlled trial. Ann Intern Med 1999;130:487-95.

Knorr B, Franchi LM, Bisgaard H, et al. Montelukast a leukotriene
receptor antagonist, for the treatment of persistent asthma in children
aged 2 to 5 years. Pediatrics 2001;108:e48.

Leff JA, Busse WW, Pearlman D, Bronsky EA, et al. Montelukast, A
leukotriene-receptor antagonist, for the treatment of mild asthma and
exercise-induced bronchoconstriction. N Engl J Med 1998;339:147-52.

Villaran C, O’Neill SJ, Helbling A, Van Noord JA; Lee TH, Chuchalin
AG, et al. Montelukast versus salmeterol en pacientes con asma y
broncoconstriccion inducida por el ejercicio. J allergy Clin Immunol
1999;104:547-53.

Sherman J, Patei P, Hutson A, Chesrown S, Hendeles L. Adherence
to oral montelukastand inhaled fluticasone in children with persistent
asthma. Pharmacotherapy 2001;21:1464-7

Pauwels RA, Lofdahl CG, Postma DS, et al. Effect of inhaled formoterol

and budesonide on exacerbaciones of asthma. Formoterol and
Corticosteroids Estableshing Therapy International Study Group. N
Engl J Med 1997;337:1405-11.

Woolcock A, Lundback B, Ringdal N , Jacques LA. Comparation of
addition of salmeterol, to inhaled steroids with doubling of the dose of
inhaled steroids. Am J Resp Crit Care Med 1996;153:1481-8.

Kips JC, O’Connor BJ, Inman MD, et al. Long-term study of the
antiinflammatory effect of low-dose budesonide plus formoterol ver-
sus high-dose budesonide in asthma. Am J Respir Crit Care Med
2000;161:996-1001.

Ducharme F, Hicks G, Kakuma R. Addition of anti-leukotriene agents
to inhaled corticosteroids for chronic asthma (Cochrane Review) The
Cochrane Library, Issue 3, 2002

WHO Position Paper , Allergen immunotherapy: therapeutic vaccines
for allergic diseases Guest Editors J Bousquet,R.F Lockey, H.J Malling.
Allergy 1998;44(53):1-42.

Moller C, Dreborg S, Ferdousi HA, Halken S, Host A, Jacobsen L, et
al. Pollen immunotherapy reduces the development of asthma in
children with seasonal rhinoconjuntivitis ( the PAT-study). J Allergy
Clin Immunol 2002;109:251

Abramson M, Puy R, Weiner J. Immunoterapy in asthma: an update
systematic.review. Allergy 1999;54:1022-41.

Welliver R., Wong D., Sum M, et al. The development of respiratory
syncytial virus-specific IgE and the release of histamine in
nasopharyngeal secretions after infection. N.Engl.J. Med.
1981;305:841.

Welliver R, Duffy L. The relationship of VSR-specific immunoglobulin
E antibody responses in infancy, recurrent wheezing, and pulmonary
function at age 7-8 years. Pediatr.Puimonol 1993;15-19.

Martinez F. Sibilancias en la nifiez y su espectro hacia el asma. En:
Reyes M, Leal F, Aristizabal G, eds. Neumologia Pediatrica . Cuarta
edicion 2001:627-35.

Stein R.T Sherrill D, Morgan WJ, Respiratory syncytias virus in early
life and risk of wheeze and allergy by age of 13 years. Lancet
1999;354:41.

Sigurs N et al. Respiratory Syncytial Virus Bronchiolitis in infancy is
an important risk factor for asthma and allergy at age 7. Am J Crit
Care Med 2000; 161:1501-7.

S66

70.

71.

72.

73.

74.

75.

76.

77.

78.

79.

80.

81.

82.

83.

84.

85.

86.

87.

Field SK. Gastroesophageal reflux and asthma: can the paradox be
explained? Can Respir J 2000;7:167-76.

Gibson PG, Henry RL, Coughlan JL . Gastro-oesophageal reflux
treatment for asthma in adults and children. Cochrane Database Syst
Rev 2000;(2):CD001496.

Sontag SJ. Gastroesophageal reflux disease and asthma. J Clin
Gastroenterol 2000 Apr;30(3 Suppl):S9-S30.

Richter JE. Gastroesophageal reflux disease and asthma: the two are
directly related. Am J Med 2000 Mar 6;108 Suppl 4a:153S-158S.

Bowrey DJ, Peters JH, DeMeester TR . Gastroesophageal reflux
disease in asthma: effects of medical and surgical antireflux therapy
on asthma control. Ann Surg 2000 Feb;231(2):161-72

Field SK. A critical review of the studies of the effects of simulated
or realgastroesophageal reflux on pulmonary function in asthmatic
adults. Chest 1999 Mar;115(3):848-56

Beck IT, Champion MC, Lemire S, , et al The Second Canadian
Consensus Conference on the Management of Patients with
Gastroesophageal Reflux Disease. Can J Gastroenterol 1997 Sep;11
Suppl B:7B-20B.

Gibson PG, Henry RL, Coughlan JL. Interventions for gastro-
oesophageal reflux in treating adults and children with asthma (Cochrane
Review). In: The Cochrane Library, Issue 4, 1999. Oxford: Update
Software

Brown E, Evans M, Ferdman R. Asthma and sinusitis. Treatment
Updates - A Clinical Series for Physicians. JAMA, November 1997.

Rossi OV, Pirila T, Laitinen J, Huhti E. Sinus aspirates and radiographic
abnormalities in severe attacks of asthma. Int Arch Allergy Immunol
1994;103:209-13.

Slavin RG. Asthma and sinusitis. J Allergy Clin Immunol. 1992;90:534-
537.

Senior BA, Kennedy DW. The management of sinusitis in the asthmatic
patients. Ann Allergy Asthma Immunol. 1996;77:6-19.

Rachelefsky GS, Goldberg M, Katz RM, Boris G, Gyepes MT, Shapiro
MJ et al.. Sinus disease in children with respiratory allergy. J Allergy
Clin Immunol 1978; 61: 310-314.

Schwartz HJ, Thompson JS, Sher TH, Ross RJ.. Occult sinus
abnormalities in the asthmatic patients. Arch Intern Med 1987; 147:
2194-2196.

Committee on Drugs, American Academy of Pediatrics: The transfer
of drugs and other chemical into human breast milk. Pediatrics, 93:
137, 1994.

Drazen JM, Israel E, O'Byrne PM. Treatment of asthma with drugs
modifying the leukotriene pathway. N Engl J Med 1999; 340:197-206.

Stevenson DD. Diagnosis, prevention, and treatment of adverse
reactions to aspirin and nonsteroidal anti-inflamatory drugs. J Allergy
Clin Immunol 1984; 74:617-22.

American Thoracic Society. Guidelines for methacoline and exercise
challenge testin — 1999. Am J Respir Crit Care Med 2000;161:309-29.

SUPLEMENTO + REVISTA COLOMBIANA DE NEUMOLOGIA



GUIAS PARA DIAGNOSTICO Y MANEJO DELASMA

Médulo IV. NINO CON ASMA EN CRISIS

1. Definicion

2. Clasificacion de la severidad
2.1. Evaluacion clinica
2.2. Evaluacion de la funciéon pulmonar
2.3. Estudios complementarios

3. Tratamiento
3.1. Objetivos
3.2. Reconocimiento y manejo de la crisis en casa
3.3. Criterios para asistir al servicio de Urgencias
3.4. Diagnéstico y manejo en el servicio de Urgencias
3.5. Criterios de hospitalizacion

3.6. Recomendaciones especificas para el manejo en el servicio de Urgencias y en el
paciente hospitalizado

3.7. Manejo en la Unidad de Cuidados Intensivos

4. Seguimiento

VOLUMEN 15+ SUPLEMENTO 2 - SEPTIEMBRE, 2003 S67



COMITE NACIONAL CONJUNTO DE ASMA

1. DEFINICION

Son episodios agudos o subagudos de, tos,
sibilancias, polipnea y dificultad respiratoria, cuya mag-
nitud varia de acuerdo con la severidad de la obstruccion
bronquial. Estan caracterizados por disminucién del flu-
jo espiratorio, que puede ser cuantificado por la medi-
cion de la funcion pulmonar (flujo espiratorio pico (FEP)
o volumen espiratorio forzado en un segundo (VEF;), la
cual indica la severidad de la obstruccién pero no se
correlaciona necesariamente con la severidad de los
sintomas. El grado de estos Ultimos podria, sin embargo,
ser una medida mas sensible del inicio de una exacer-
bacion, debido a que su aumento generalmente prece-
de el deterioro en el FEP. No obstante, algunos pacien-
tes tienen una pobre percepcion de los sintomas, y
podrian tener una disminucion significante en la funcion
pulmonar sin presentar cambios en la sintomatologia.
Esta situacion es mas frecuente en pacientes con asma
fatal y en hombres'.

Los pacientes quienes tienen alto riesgo para pre-
sentar muerte relacionada con crisis de asma y que ne-
cesitan una atencién rapida con monitoreo son :

1. Antecedente de asma fatal que ha requerido
intubacion en el pasado

2. Pacientes quienes han requerido hospitalizacién en
el dltimo afo por crisis de asma

3. Pacientes que no estan recibiendo corticosteroides
inhalados, lo cual parece tener un efecto protector
contra asma fatal o muerte por asma.

4. Historia de enfermedad siquiatrica

5. Pacientes con historia de falta de adherencia al plan
de medicacion para asma.

6. Lactantes menores de 1 a o

2. CLASIFICACION DE LA SEVERIDAD

La clasificacién de la severidad se hace con base en
parametros clinicos y funcionales:

2.1. Evaluacion clinica

En la evaluacion inicial se debe tratar de determinar
la severidad de la crisis; sin embargo, es a menudo difi-
cil para el médico y los padres establecer la magnitud de
la obstruccion de la via aérea en ni 0s menores de seis
afnos. En este grupo de edad es util la evaluacion de
algunos sintomas como la capacidad para alimentarse
y las caracteristicas del llanto. La clasificacion de la cri-
sis en estos ni os depende mas del examen fisico que
de las pruebas objetivas. El aumento de la frecuencia
respiratoria, el uso de musculos accesorios, la respira-
cion paradojica y la cianosis son signos claves para la
clasificacion de la crisis’. Un monitoreo usando una
combinacion de parametros diferentes al FEP los cua-
les aparecen en la Tabla No. 1 permitiran determinar la
severidad de la crisis’.
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Sin embargo, debido a que el FEP no puede ser rea-
lizado en nifios pequefos y aun en algunos nifos gran-
des, otros métodos objetivos son utilizados. Varios
puntajes han sido publicados para medir la severidad
de la crisis en ni 0s. Un reciente sistema de puntaje que
se ha sometido a pruebas de validacién es el Puntaje
Pulmonar, el cual es derivado del Puntaje del indice
Pulmonar pero no incluye la relacion inspiracion espira-
cion y usa la frecuencia respiratoria de acuerdo con la
edad. El Puntaje Pulmonar se correlaciona con el FEP
en ni 0s con exacerbaciones leves a severas y puede
ser usado para determinar obstruccion en ni os incapa-
ces de realizar otras pruebas de funcién pulmonar, tales
como el FEP? (Tabla No. 2).

El examen fisico del ni o con asma aguda permite
evaluar la severidad de la obstrucciéon de la via aérea.
Los signos claves que deben examinarse cuidadosa-
mente son:

e Frecuencia respiratoria. Cambia con la edad por lo
que debe evaluarse en relacién con los valores nor-
males para la edad. La taquipnea es un signo comun
durante las crisis.

e Uso de musculos accesorios de la respiracion y
patron respiratorio. Se correlaciona con la obstruc-
cion de la via aérea en los ni os; el aumento del tra-
bajo respiratorio y la respiracion paradéjica (disocia-
cion téracoabdominal) son manifestaciones de falla
respiratoria incipiente.

e Sibilancias. Son un indicador menos sensible. El
silencio o la disminucién de la intensidad de las
sibilancias en un paciente con dificultad respiratoria
severa son signos de severidad.

e Cianosis y alteraciones de la conducta o la con-
ciencia. Son indicadores de hipoxia y posiblemente
hipercapnia, implican gravedad e imponene un ma-
nejo inmediato. (1,2)

2.2. Evaluacion de la funcién pulmonar

2.2.1. Flujo espiratorio pico (FEP)

Es util para determinar el grado de obstrucciéon de la
via aérea en un paciente con asma. La evaluacion del
FEP debe ser hecha rutinariamente en el mayor de 5
a os para:

e Determinar la severidad de la crisis
e Evaluar la respuesta al tratamiento
e Predecir la necesidad o no de hospitalizar

Se debe medir antes de iniciar el tratamiento y poste-
riormente cada hora, comparando dichos valores con
los rangos normales de acuerdo a la talla, sexo y edad
del paciente o con el “mejor personal” del paciente. (2,3,4,5)
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Tabla 1. Clasificacion de la severidad de la crisis

LEVE MODERADA SEVERA INMINENCIA DE FALLA
RESPIRATORIA

Disnea Caminando Hablando En reposo

Lactantes: llanto débil y Lactante para de alimentarse

corto; dificultad para

alimentarse

Pude estar acostado Prefiere estar sentado

Habla en: Oraciones Frases Palabras

Estado de conciencia

Puede estar agitado

Generalmente agitado

Generalmente agitado Somnolienso o confuso

Frecuencia respiratoria

Aumentada

Aumentada

A menudo >30

Frecuencia respiratoria normal en nifios

Edad Frecuencia Normal
< 2 meses <60/min
2-12 meses <50/min
1-5 afios <40/min
6-8 afios <30/min

Musculos accesorios y
retracciones
supraclaviculares

Generalmente no

Generalmente si

Movimiento Torazo-abdominal
paradéjico

Generalmente si

Sibilancias Moderadas al final de la Severas Generalmente severas Ausencia de sibilancias
espiracion
Frecuencia cardiaca <100 100 -120 >120 Bradicardia
Guias para limite de FC en nifios
Lactantes 2-12 meses <160
Preescolares 1-2 afios <120
Escolares 2-8 afios <110
Pulso paradéjico Ausente Puede estar presente Presente Ausente sugiriendo fatiga
< 10mm Hg 10-25 mm Hg >25mm Hg (adultos) muscular
20-40mm Hg (nifios)
FEP después del >80 60-80 aproximadamente <60% predicho o mejor
broncodilatador inicial % personal
predicho% mejor personal
Pa02 (aire) Normal >60mm Hg <60mm Hg cianosis
PaCO2 <45mm Hg (nivel del mar) <45mm Hg (nivel del mar)  >45mm Hg (nivel del mar)

< 35mm Hg (Bogotd) < 35mm Hg (Bogota) > 35mm Hg (Bogota)

%Sa02 >95% (a nivel del mar) 91-95 (a nivel del mar) <90% (a nivel del mar)

>90% (Bogota) 85-90 (Bogota) <85 (Bogota)

NOTA: La presencia de varios parametros, pero necesariamente todos, indican la clasificacion de la crisis.
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Tabla 2. Puntaje pulmonar

USO DE MUSCULOS
PUNTAJE FRECUENCIA RESPIRATORIA  SIBILANCIAS ACC.E.S e
(Actividad
esternocleidomastoideo)
< 6 afios 6 afios
0 0 € No No actividad aparente
1 3145 2135 Al final de la Aumento cuestionable
espiracion, con
fonendoscopio
Espiracion Aumento aparente
2 46-60 36-50 completa con
fonendoscopio
Inspiracion y . .
3 560 S50 espraconsin ch0ad maxma
fonendoscopio

Pediatr Clin Nort Am 1999;46:1145

2.2.2. Oximetria de pulso. Es una medida util de la
severidad del asma aguda en los ni os. En los menores
de 5 afos que no pueden realizar el FEP es el Gnico
parametro objetivo junto con los gases arteriales con
que se cuenta para la evaluacion de la severidad de la
crisis. También esta especialmente indicada en aque-
llos pacientes que estan demasiado enfermos para co-
operar con el FEP'67,

Es importante el monitoreo periédico de la satura-
cién de oxigeno en lactantes, debido a que por sus ca-
racteristicas de ventilacién/perfusion presentan mas fa-
cil y tempranamente hipoxemia que los adultos, una
disminucion de la SaO, es un signo precoz de obstruc-
cion severa de la via aérea, y una SaO, menor de 92% al
aire ambiente a nivel del mar (normal mayor de 95%), o
menor de 90% a altura media sobre el nivel del mar (2.000
a 3.000 ms), es un buen predictor de la necesidad de
hospitalizacion en nifios pequefios independiente de
otros factores clinicos actuales o anteriores. (1,2,7, 8,9,10)

2.2.3. Gases arteriales. Deben realizarse para
evaluar la PaCO. en:

e Pacientes con sospecha de falla respiratoria
e FEP < 30% del predicho después del tratamiento inicial.

La PaCO:; es la mejor medida de ventilacion tanto en
lactantes como en adultos. Medidas de PaCO. no son
necesarias en ni os aparentemente estables con
Sa0,>90% y FEP >25%.

En lactantes deben practicarse ante:

e Sospecha de falla respiratoria
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e Sa0, <90% recibiendo oxigeno a flujo alto (nivel del
mar)

e Deterioro en el cuadro clinico.

Ni os con PaCO; “normal” (40mm Hg. a nivel del mar
0 31.5 mm Hg a la altura de Bogotéa) pero con dificultad
respiratoria severa estan en alto riesgo de falla respira-
toria'. Una PaO. menor de 60mm Hg y una PaCO. nor-
mal o aumentada indican igualmente la posibilidad de
insuficiencia respiratoria. (1,2)

2.3. Estudios complementarios

Generalmente no estan indicados otros estudios. Si
hay historia de utilizacién de teofilina o se instaura trata-
miento con ella se deben practicar niveles séricos
periodicos. (1,6,11)

2.3.1. Radiografia de térax

No se debe practicar rutinariamente. Algunas situa-
ciones en las cuales puede estar justificada son
(1,5,6,11) :

e Cuando sea la primera crisis de “asma” (o primer
episodio bronco-obstructivo)

e Cuando algunos sintomas o signos apoyen un diag-
néstico diferencial con otras condiciones respirato-
rias como neumonia, edema pulmonar, atelectasia,
neumotdérax o neumomediastino.

e Cuando el paciente debe ingresar a la unidad de
cuidado intensivo.
3. TRATAMIENTO

3.1. Objetivos generales

3.1.1. Correccion de la hipoxemia

Administrando oxigeno suplementario cuando sea ne-
cesario de acuerdo con la oximetria de pulso. (1,2,12)

3.1.2. Correccion rapida de la obstruccion al
flujo de aire, por medio de:

e Administracion continua o repetitiva de beta,-agonista
nebulizado o inhalado. (12-33)

e Utilizacion temprana de corticosteroides sistémicos
en crisis de asma moderada a severa, 0 en pacien-
tes quienes no mejoran rapida y completamente con
beta agonista inhalado. (34-42)

3.1.3. Disminucion de la probabilidad de
recaida de la obstruccion al flujo de aire

Intensificando la terapia y utilizando curso corto de
esteroides sistémicos. (43,44)
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Para alcanzar estos objetivos se requiere un
monitoreo estrecho de las medidas de funcién pulmonar
para cuantificar la severidad de la obstruccion y su res-
puesta al tratamiento. Los valores del FEP y la oximetria
de pulso junto con la historia clinica y el examen fisico
son una guia para el tratamiento. (1,2,3)

3.2. Reconocimiento y manejo de la crisis en casa

Muchos ni os con asma leve a moderada pueden
manejar una exacerbacion aguda en la casa; el éxito esta
relacionado con el inicio temprano de la terapia
antiasmatica. El grado de cuidado en la casa no solo
depende del medico, sino también de la experiencia del
paciente y de los padres para decidir cuando acudir al
servicio de urgencias si no hay mejoria o si esta no es
rapida y sostenida."?. Aunque el paciente y su familia
tengan entrenamiento en el manejo del asma en el ho-
gar se debe mantener una supervision estrecha por par-
te del médico. Figura No. 1

El paciente o sus padres deben estar entrenados en
detectar los signos y sintomas de exacerbacion; deben

ser capaces de monitorizar la frecuencia respiratoria, la
frecuencia cardiaca, la deteccion de uso de musculos
accesorios, la presencia de ruidos o sibilancias audibles
a distancia; para asi tener una comunicacion objetiva al
comunicarse con el medico o decidir asistir a un servicio
de urgencias.

La severidad de los sintomas es un detector mas
sensible del estado inicial de la crisis de asma que el
FEP; sin embargo, las medidas de este deben formar
parte de las estrategias de manejo en aquellos ni os
capaces de realizarlo en forma adecuada.

Idealmente todos los pacientes deben tener un plan
de manejo escrito con un componente de sintomas y de
FEP que indique como :

e Reconocer signos de deterioro.

e Modificar o aumentar el tratamiento.

e Determinar la severidad de la crisis

e Obtener un cuidado especializado si es necesario

Fig. 1. MANEJO DE LAS EXACERBACIONES DE ASMA

DETERMINACION DE LA SEVERIDAD

FEP persistente < 80% del mejor personal o del predicho (en dos dias
consecutivos) 0 > 70% si no hay respuesta al broncodilatador.
Cuadro Clinico: tos, dificultad respiratoria, sibilancias, uso de misculos
accesorios y tirajes intercostales.

l

TRATAMIENTO INICIAL:
B, agonista de corta accién
hasta tres tratamientos en una hora

l l

BUENA RESPUESTA:

Episodio Leve
Si FEP > 80% del predicho o
mejor personal.
Respuesta sostenida a los
betazagonista por 4 horas
e Continuar B, agonista

cada 3-4 horas por 24-48 horas

personal.

Contactar al médico
para instrucciones
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RESPUESTA INCOMPLETA
Episodio Moderado

Si FEP 60-80% predicho o mejor

e Adicionar glucocorticoides
orales B, agonista continuo
e Consultar al médico

Contactar al médico
para instrucciones

l

MALA O POBRE RESPUESTA

Episodio Severo

Si FEP < 60% del predicho o

mejor personal.

e Agregar glucocorticoides orales

® Repetir Beta-2 agonista
inmediatamente

e Agregar anticolinergicos

® Transporte inmediato a urgencias,
considerar ambulancia

l

Departamento de
urgencias
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3.2.1. Tratamiento

3.2.1.1. Broncodilatadores:

Para exacerbaciones leves a moderadas la adminis-
tracion repetida de B2-agonista de corta accion (2-4 puff
cada 20 minutos durante una hora) es el mejor método
para alcanzar una reversion rapida de la obstruccion al
flujo de aire. Después de la primera hora, la dosis de-
pendera de la severidad de la crisis. En los casos leves
se debe continuar con 2-4 inhalaciones cada 3-4 horas,
cuando no hay buena respuesta al tratamiento inicial el
paciente debe contactar a su medico o asistir a urgen-
cias para decidir cual es la mejor forma de tratamiento.

3.2.1.2. Glucocorticoides:

Algunos estudios sugieren los beneficios del aumen-
to de los glucocorticoides inhalados precozmente al ini-
cio de una exacerbacién’.

Los glucocorticoides orales deben ser usados si la
respuesta a los &, agonistas de accién corta no es rapi-
da y sostenida después de la primera hora.

La recuperacion total de las crisis es gradual, y los
medicamentos necesitan ser continuados por varios dias
para lograr una mejoria sostenida de los sintomas y del
FEP.

3.3. Criterios para asistir al servicio de
Urgencias

Se debe consultar al medico o asistir al servicio de ur-
gencias desde un comienzo si':

e El paciente es de alto riesgo para asma fatal.

e La crisis es severa.

e La respuesta al broncodilatador no es rapida y sos-
tenida por lo menos durante 3 horas.

¢ No hay mejoria después de 2-6 horas del inicio de
los glucocorticoides.

Hay deterioro del cuadro clinico.

3.4. Diagnéstico y manejo en el servicio de
Urgencias

En el paciente que consulta al servicio de urgencia el
manejo debe ser iniciado de inmediato concomitante con
la realizacion de una historia clinica y un examen fisico
apropiado.

Historia clinica: debe ser breve, clara y concisa; la infor-
macion debe incluir lo siguiente:

1. Inicio y duracion de los sintomas
2. Factores desencadenantes

3. Hospitalizaciones previas especialmente en la uni-
dad de cuidado intensivo.

S§72

4. Duracion del asma y los detalles de episodios agu-
dos previos.

5. Tipo de tratamiento que recibe el paciente en forma
regular, asi como sus dosis, nombre, tiempo de ad-
ministracion igualmente se deben anotar los medi-
camentos suministrados en las Gltimas 24 horas.

Examen fisico: la apariencia general del paciente, su
nivel de actividad, el trabajo respiratorio, la presencia o
ausencia de sibilancias, taquicardia, taquipnea, uso de
musculos accesorios y la coloracion de la piel son
parametros clinicos importantes para la clasificacion de
la severidad de la crisis.

Clasificaciéon y manejo: en el servicio de urgencias y en
el hospital la intensidad del tratamiento depende de la
severidad de la crisis. Figura No. 2.

Las intervenciones basicas son:

e Administracién de oxigeno

e Administracion de betar-agonista

e Administracion de esteroides sistémicos

En el grupo de pacientes que consultan al servicio de
urgencias o son hospitalizados es fundamental realizar
una evaluacion funcional del FEP o VEF1 antes de iniciar
tratamiento, si se esta familiarizado con estos procedi-
mientos; medidas secuénciales deben ser hechas has-
ta que una respuesta al tratamiento haya sido obtenida.
La oximetria debe ser estrechamente monitorizada so-
bretodo en los ni os donde la evaluacion objetiva de otros
parametros funcionales puede ser dificil.’

Criterios para dar de alta del servicio de urgencias:
e Ni o estable con la terapia establecida
e Evolucién hacia la mejoria

e Severidad de la excerbacion en un rango leve segun
la clasificacion (Tablas 1y 2)

e Apoyo en casa capaz de continuar el tratamiento ini-
ciado en urgencias.

e Adherencia del paciente y su familia al tratamiento

e Evidencia objetiva de funcion pulmonar > 60% del
predicho o “mejor personal”.

e Saturacion de oxigeno > 90% en Bogota y 92% a nivel
del mar

El conjunto de estos parametros, mas que uno solo
por separado, debe ser tenido en cuenta para dar de alta
del servicio de urgencias.

3.5. Criterios de Hospitalizacion

Ninguna guia o protocolo es suficientemente com-
pleta para indicar la necesidad de hospitalizacion del
paciente con una crisis de asma. La decisién se debe
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Fig. 2. MANEJO DE LAS EXACERBACIONES EN EL HOSPITAL

EVALUACION INICIAL
Historia, examen fisico, (auscultacion, uso masculos accesorios, FC, FR,
FEV1 o FEP, saturacién de oxigeno, gases arteriales

TRATAMIENTO INCIAL

Beta-2 agonista inhalado o nebulizado cada 20 minutos por una hora, oxigeno hasta alcanzar saturacion
de O, > 90%, glucocorticoides sistémicos si no hay respuesta inmediata. O si el paciente
tomo recientemente glucocorticoides o si el episodio es severo

I

REPETIR EVALUACION
Examen fisico, FEV1, Sa02, otros laboratorios que sean necesarios

|
| |

EPISODIO MODERADO

® FEP 60-80% del predicho/mejor personal

e Examen Fisico: sintomas moderados, uso
de musculos accesorios

® B2 agonista inhalado cada 60 minutos

e Considerar glucocorticoides

® Tratamiento continuo 1-3 horas

EPISODIO SEVERO

® FEP <60% predicho/mejor personal

Examen Fisico: sintomas severos en reposo,
retraccion toracica

Historia Clinica: paciente de alto riesgo

No mejoria después del tratamiento inicial

B, agonista inhalado y anticolinergico inhalado

Oxigeno
Glucocorticoide sistemico
Considerar Beta-2 agonista intravenoso
Considerar magnesio intravenoso
Considerar metilxantinas

|

l l l

e 0 0 0 0 o o o

BUENA RESPUESTA: RESPUESTA INCOMPLETA POBRE RESPUESTA E 1 HORA
® Respuesta sostenida 60 minutos EN 12 HORAS e Historia Clinica: alto riesgo
después del ltimo tratamiento * Historia clinica: alto riesgo e Examen Fisico: Sintomas severos,
® Examen Fisico: normal ¢ Examen Fisico: sintomas leves somnolencia y confusién
® FEP >70% a moderados ® FEP <30%
* No dificultad respiratoria ® FEV <70% ® PCO2 >45 (nivel del mar)
® Sa02 >90% e Sa02 no mejora e PO2< 60 mm Hg

l l l

Se envia a casa Admitido al hospital Admitido Unidad de
® Continuar tratamiento con B2 ® B2agonista inhalado Cuidados Intensivos
agonista inhalado e Glucocorticoide sistemico ® Beta-2 agonista inhalado + anticolinergico

® Considerar glucocorticoides e Oxigeno ® Considerar Beta-2 agonista intravenoso,
® Educacion al paciente ® Monitoreo FEP, Sa02, frecuencia subcutaneo
cardiaca ® Oxigeno
e Considerar metilxantinas
® Posible intubacion
I I
Mejoria No Mejoria

—

Unidad de Cuidado Intensivo
© Si no mejora en 6-8 horas

Enviar a la casa

 Si FEP >60% del predicho o mejor
personal
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basar en el criterio clinico del médico y esta determinada
en parte por factores sociales o comportamentales que
son especificos a la poblacion del paciente (adherencia
a la terapia por parte de los padres, disponibilidad de
medios para realizar el manejo en casa), o especificos a
la institucion (distancia al hospital, etc.).

La respuesta al tratamiento inicial en el servicio de
urgencias es el mejor predictor de la necesidad de hos-
pitalizacién, mas que la severidad de la presentacion al
ingreso. (1,9,45)

Criterios clinicos

o Respuesta subjetiva de mejoria 0 empeoramiento
por parte del paciente

e Hallazgos fisicos: persistencia de los signos de difi-
cultad respiratoria

Criterios funcionales:

e Sa0,<92% al nivel del mar o Sa0O; < 90 a alturas
medias(2000-3000mts)

e VEF1 o FEP pre-tratamiento menor del 25% del pre-
dicho o mejor personal

e VEF1 o FEP post-tratamiento por debajo del 40%

Sin embargo, la evaluacion clinica es superior a las
pruebas funcionales en predecir la necesidad de hospi-
talizacion en la crisis de asma. (1,45)

3.6. Recomendaciones especificas para el
manejo en el servicio de Urgencias y en el
paciente hospitalizado

Oxigeno. Siempre se debe administrar suplemento de
oxigeno por canula nasal o mascara para mantener una
Sa0; >90%; debido a la hiperventilacion, tasas de flujo
altas son recomendadas; si esta medida no es suficien-
te para mantener una oxigenacion adecuada se debe
considerar el uso de un sistema Venturi. (1,2,6,11)

En ni os con hipoxemia que no responden a la terapia
de oxigeno se debe sospechar complicaciones como
neumotérax, neumomediastino y atelectasias.

Beta2-agonista de corta accion. Son recomendados
para todos los pacientes con crisis de asma. La terapia
en aerosol se ha convertido en la forma de administra-
cién mas eficaz. Por lo tanto, el uso de beta,-agonista de
corta accion por via inhalada en forma repetitiva o conti-
nua es el medio mas efectivo para revertir la obstruccion
del flujo de aire. (13-20)

Se pueden usar uno de dos métodos de terapia en aero-
sol:

e Micronebulizaciéon

e Inhalador de dosis medida con espaciador
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Los nebulizadores son cominmente usados para
administrar beta-agonistas en el asma aguda tanto en
forma ambulatoria como en el departamento de urgen-
cias. Sin embargo, una broncodilatacion semejante con
un inicio de accién mas rapido, pocos efectos colatera-
les y menor tiempo en la sala de urgencias puede ser
obtenida utilizando un inhalador dosis medida (IDM) con
espaciador. (13-20)

El uso de este método requiere de un monitoreo cui-
dadoso y de una buena técnica de inhalacion; si se utili-
za el IDM para el manejo de la crisis se debe emplear
siempre con espaciador, se recomienda la utilizacion de
espaciadores con mascara hasta los 4 a os y con bo-
quilla por encima de esta edad.

Dosis: La respuesta a la terapia es dependiente del
numero de inhalaciones y de la frecuencia del tratamien-
to; dos a seis inhalaciones cada 10-20 minutos hasta un
total de 6 veces (hasta 1 hora) o hasta que se obtenga
una mejoria significativa de los parametros clinicos y del
FEP. (1,2,13-20)

Los inhaladores de polvo seco pueden también ser
usados en el manejo de la crisis, tienen la ventaja de no
requerir espaciador, pero los ni 0s peque 0s menores
de 6 a os no son capaces de usarlo en forma efectiva
por lo tanto no son recomendados rutinariamente en el
paciente pediatrico. (2)

Consideraciones especiales en el uso del
|DM17,18,19,21

e Técnica de la inhalacion: la mascara del espaciador
debe ser sostenida firmemente sobre la boca y la
nariz del nifno después de la activacion del IDM hasta
gue 5-6 respiraciones sean tomadas; entre una y otra
inhalacion debe haber un intervalo de 1 minuto.

o Pre-tratamiento del espaciador: los espaciadores
de plastico desarrollan carga electrostatica, la cual
causa adherencia de la droga a su superficie. Sin
embargo, se pueden utilizar, siempre y cuando se
preparen previamente con 15 puff del broncodilatador
antes de ser usado por el paciente, con esto se bus-
ca disminuir la carga electrostéatica y por consiguien-
te el deposito de la droga en el espaciador. Resulta-
dos semejantes pueden ser obtenidos lavando el
espaciador con detergente.

o Tipo de espaciador: la eleccion de cual espaciador
usar parece ser menos critica y aun una botella plas-
tica sellada de 500cc ha mostrado ser efectiva; las
botellas no selladas y los vasos de plasticos son
menos efectivos para los ni 0os y producen mejoria
intermedia en la funcién pulmonar cuando son com-
parados con los otros espaciadores

Para algunos nifios la administracién por nebulizador
puede ser mas facil; si este método es usado el
nebulizador debe ser activado con oxigeno'?'2. Se de-
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ben administrar 3 dosis iniciales de 0.05 a 0.15 mg/K/
dosis con intervalos de 20 minutos; la dosis correcta
continua siendo controvertida, pero menos del 10% de la
droga nebulizada alcanzara el pulmdn aun bajo condi-
ciones ideales; dosis mas altas pueden ser utilizadas si
el paciente esta monitorizado'. La frecuencia de admi-
nistracién posterior varia de acuerdo con la respuesta al
tratamiento. (1,2,12)

El tratamiento nebulizado puede ser también admi-
nistrado en forma continua con dosis altas de 5-10 mg
de salbutamol (albuterol) diluido en 4 a 6 ml de solucion
salina continuamente durante 30 a 60 minutos. Las
nebulizaciones continuas son seguras aun en nifios
peque os y lactantes. Otros estudios no encuentran di-
ferencia entre los dos métodos.

Anticolinérgicos. Los agentes anticolinergicos tales
como el bromuro de ipratropium (Bl) y el sulfato de atropina
tienen un efecto broncodilatador méas débil e inicio de
accion mas lento que los beta-agonista, pero pueden
mejorar el tono broncomotor colinergico y disminuir el
edema de la mucosa y las secreciones. Ademas, la com-
binacién de anticolinergicos inhalados con beta2
agonista aumenta y prolonga la broncodilatacion.

e No hay evidencia para recomendar anticolinergicos
asociados a beta-2-agonista en ni os con crisis de
asma leve o moderada. (32,33)

e ElBl asociado a la terapia rutinaria de beta-2 agonista
es recomendado en pacientes con crisis de asma
severa. (32,33)

e La evidencia solo soporta su uso en ni 0s escolares

e El Bl, como monoterapia, no es recomendado y no
es una terapia de primera linea para el manejo de la
crisis. ( 2,26-33)

Dosis: 250-500mcg Bl agregados a albuterol o salbutamol
cada 15-20 minutos durante uno a tres tratamientos y
continuar con estas mismas dosis a intervalos de 6 ho-
ras. (2,12)

Corticoides sistémicos. Los corticosteroides deben ser
considerados para todos los ni os con asma aguda que
se presenten al servicio de urgencias debido a que ace-
leran la resolucién de los sintomas, reducen la tasa de
hospitalizacion; por lo tanto deben ser utilizados en el
manejo integral de la crisis, excepto en las exacerba-
ciones mas leves. (34-38)

Estan especialmente indicados cuando':

e Las dosis iniciales de beta-2 agonista de corta ac-
cién no han producido una mejoria rapida.

e La crisis se desencadend aun cuando el paciente ya
habia iniciado corticosteroides orales.

e Las crisis previas han requerido corticosteroides para
Su manejo.
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Se recomienda su utilizacion en la primera hora de
presentacion al servicio de urgencias debido a que redu-
ce en forma significativa la admision al hospital en pa-
cientes con asma aguda. Este beneficio es aparente
después de las dos primeras horas de la terapia y al-
canza su pico a las 4-6 horas; esto Ultimo es un argu-
mento benéfico para retardar la decisidn de admision al
hospital hasta después de 4-6 horas de la terapia con
corticosteroides sistémicos®:

La terapia oral es igual de efectiva que la intravenosa
en ni os.

La via intravenosa esta indicada en:
e Pacientes con marcada dificultad respiratoria
e Incapacidad para tomar la medicacion via oral

e Vomito 0 empeoramiento del cuadro clinico. (39,40,41)

Dosis:

Dosis Inicial: prednisona o metilprednisolona 2mg/K/
dosis.

Continuacion: 0.5-1 mg/K/dosis cada 6-12 horas

Ambulatorio : prednisona 2mg/k/dia hasta que una me-
joria clinica (PEF>70) haya sido obtenida o hasta su eva-
luacion tres dias después de la crisis.

Se recomienda curso de de 3-5 dias en ni os. (1,2,12)

Como anotamos anteriormente el tiempo de dura-
cién de los cursos cortos de corticosteroides no esta
claramente definido, pero un meta-analisis que incluye
nifios y adultos realizado en una revision de Cochrane
establece claramente que los cursos cortos de esteroi-
des después de una crisis de asma diminuyen
significativamente el nimero de recaidas y el uso de beta-
agonista sin un aparente aumento en los efectos colate-
rales, por lo tanto deben ser usados en el manejo inte-
gral de la crisis. (43,44)

Coticosteroides inhalados (Cl):

Algunas consideraciones especiales acerca de los
corticosteroides son:

e La administracion de esteroides por via oral ha de-
mostrado ser tan efectiva como la via intravenosa en
el manejo del paciente con crisis leve 0 moderada en
el servicio de urgencias; es generalmente preferida
por ser menos invasiva.

e Debido al riesgo potencial de los lactantes y ni os
peque os de desarrollar mas rapidamente falla res-
piratoria secundaria a la crisis de asma, es de vital
importancia iniciar precozmente los esteroides en el
curso de una exacerbacion.

e Por el momento los CI no estan indicados para el
manejo de la crisis de asma en el servicio de urgen-
cias.
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Metilxantinas. No son generalmente recomendadas en
el manejo de la crisis. Los estudios han demostrado
que no hay efecto benéfico adicional para el manejo de
las exacerbaciones cuando se compara aminofilina ver-
sus beta2-agonista asociado con esteroides, y si puede
aumentar los efectos adversos. (50-55)

Sin embargo, la aminofilina puede mantener un lugar en
ni os con crisis asmatica severa que requieren manejo
en la Unidad de Cuidado Intensivo, que no han respondi-
do a dosis maxima de beta-2 agonista inhalado y
corticosteroides sistémicos, debido a que disminuye la
tasa de intubacion.

Otros Tratamientos

e Antibioticos no son recomendados rutinariamente a
menos que haya signos clinicos y radiologicos de
neumonia, o fiebre y esputo purulento sugiriendo in-
feccion bacteriana, especialmente si se sospecha
sinusitis. (1,12)

¢ Terapia fisica del torax. No tiene ninguna utilidad en
el manejo de las exacerbaciones'.

e Mucoliticos y sedacion. No son recomendados.

¢ Hidratacion. No se recomienda la hidratacion agre-
siva para ni os grandes y adultos pero podria estar
indicada en lactantes y ni os peque os, los cuales
pueden estar deshidratados por el aumento de la
frecuencia respiratoria y la disminucion en la ingesta.
atremia’2.

3.7. Manejo en la Unidad de Cuidados Intensivos

La falla respiratoria puede complicar el asma severa
y llevar a la muerte si no es tratada rapida y efectivamen-
te. La mayoria de pacientes responden bien a la terapia.
Sin embargo, una peque a minoria presenta signos de
deterioro de la ventilacién secundario a empeoramiento
en la obstruccion al flujo aéreo, fatiga muscular o una
combinacién de los dos.

Los signos de falla respiratoria incluyen:
e Alteracion en el estado de conciencia
e Evidencia clinica de fatiga muscular

e PaCO; > 45 mm Hg. a nivel del mar (40mm Hg por
encima de 2000 ms).

Debido a la alta incidencia de barotrauma secunda-
rio a ventilacion mecanica en pacientes asmaticos, to-
das las estrategias que puedan evitar su uso deben ser
utilizadas. Aan en inminencia de falla respiratoria
hipercapnica se debe intentar inicialmente una terapia
farmacologia agresiva y considerar la necesidad de ven-
tilacion mecanica segun la respuesta. (1,9,41)
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Indicaciones para intubacién y ventilacion
mecanica

e Apnea o coma. Es posiblemente la Unica indicacion
absoluta

e Hipercapnia progresiva y persistente
e Hipoxemia refractaria
e Alteracion del estado de conciencia

Terapia farmacolégica en Cuidado Intensivo

Beta, -agonistas. Siguen siendo los farmacos de prime-
ra linea en el tratamiento de las crisis que requieren cui-
dado intensivo. Las nebulizaciones continuas parecen
ser superiores a las dosis intermitentes en este grupo
de pacientes. (22-25). Los beta2-agonista intravenosos
deben ser considerados como una terapia de segunda
linea, la cual solo esta indicada en aquellos pacientes
que no responden con nebulizacion continua o en quie-
nes la terapia inhalada no puede ser utilizada. (59)

Nebulizacion contintia

e Terbutalina: 1 a 12 mg/hora. Preparacion: 0.25 a 3mg
de terbutalina (10mg/mL) en solucion salina para
obtener un volumen de 3 cc a una dosis maxima de
12mg/hora.

e Salbutamol: 0.5 mg/kg/hora (5mg/mL/20gotas) do-
sis maxima de 15mg/hora, dosis mas altas pueden
ser utilizadas en el status asmatico severo hasta 40-
80mg/hora. (12)

Infusién continua intravenosa
Debe colocarse so6lo en la UCI.

e Salbutamol. Tasa de infusion inicial de 0.5-5 mcg/kg/
minuto, con aumento en 1 mcg/kg/minuto cada 15
minutos hasta que la PaCO, haya disminuido y el
paciente clinicamente mejore. La dosis de infusiéon
maxima es de 20mcg/kg/minuto, pero los pacientes
generalmente mejoran con 4 mcg/kg/minuto.

e Terbutalina es una alternativa al salbutamol
intravenoso. Se inicia con dosis de infusion de 0.1 a
10 mcg/kg/en 10 minutos, seguido por 0.2 mcg/kg/
minuto con incremento progresivo hasta conseguir
mejoria clinica y gasimétrica. (12)

Sulfato de Magnesio

El magnesio ha sido descrito para el manejo de la
crisis de asma debido a su mecanismo de accion que
produce una relajacién del musculo liso secundario a
inhibicién en la entrada del calcio. Puede ser clasificado
como un broncodilatador puro y teéricamente trabaja
mejor en situaciones en las cuales el edema de la via
aérea no es el cuadro mas importante del status asma-
tico. (12)
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Aunque hay evidencias en adultos acerca de su uso,
pocos estudios existen en el grupo pediatrico.

Dosis recomendadas para ni os: 25-75mg/Kg
intravenoso durante un periodo de 20 minutos'2. Los efec-
tos colaterales incluyen enrojecimiento y nauseas du-
rante la infusion . La toxicidad ocurre a niveles sericos
>12mg/dL presentando debilidad, arreflexia, depresion
respiratoria y arritmias cardiacas. (12)

Helio-Oxigeno

El disminuir la densidad de un gas hace que se dis-
minuya la resistencia durante flujo turbulento y a su vez
previene que este ocurra. Una mezcla de helio-oxigeno
con una fraccion de helio del 60-80% tiene una densidad
mas baja que la del nitrogeno-oxigeno y ha sido estable-
cido que disminuye la dificultad respiratoria tanto en ni-

0s como en adultos con obstruccién de vias aéreas. No
hay evidencia suficiente para recomendar este tratamien-
to en asma.

4. Seguimiento

Requerimientos para dar de alta

Después de que el paciente ha llenado los criterios
clinicos y funcionales para dar de alta del servicio de
urgencias u hospitalizacion el paciente debe pasar a una
fase de preparacion y transicion antes de su egreso la
cual incluye:

§ Educacion: acerca del conocimiento de asma, su tra-
tamiento y forma de identificar signos y sintomas de
exacerbacion

e En ni os mayores de 6 a 0s con asma moderada a
severa es posible entrenarlos para el uso del flujo
espiratorio pico de acuerdo a las caracteristicas so-
cio-economicas y culturales del paciente.

e Revision de la técnica de inhalaciéon

e Antes de su salida es fundamental que le paciente
se le practique una clasificacion de asma croénica
para poder establecer el tratamiento a largo plazo. (1,68)

Recomendaciones o formulacién en el
momento de dar de alta

e La dosis del broncodilatador se reducira gradualmen-
te basado en la mejoria clinica y funcional. Es reco-
mendado que el beta-agonista de accion corta sea
usado en casa a necesidad (ante sintomas) después
de la recuperacion de la crisis.

e Un ciclo corto de corticosteroide sistémico via oral a
dosis de 1-2 mg/K/dia durante 3-5 dias debe
continuarse después del egreso de urgencias u hos-
pitalizacion para prevenir las recaidas.
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e Si el paciente venia recibiendo corticosteroide
inhalado debe continuarlo, aun cuando este recibien-
do el sistémico

e Los beta-2 agonista de accion prolongada deben
ser suspendidos mientras se estabiliza el paciente

e El paciente debe contactar a su medico a las 24 ho-
ras posterior a su salida y tener una cita para control
en 3-5 dias después de su egreso. (1,68)
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Anexos

A. Algoritmo Asma estable Adulto

B. Algoritmo Asma estable Nifio

C. Algoritmo Crisis Adulto

D. Algoritmo Crisis Nifio

E. Medicamentos

F. Instrucciones sobre utilizaciéon de inhaladores

G. Formatos para pacientes
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ASMA ESTABLE EN ADULTO

Diagnéstico del Asma en adultos

SINTOMAS SIGNOS
Episddicos/ Variables e Ninguno (comun)
e Sibilancias ¢ Sibilancias- Difusas, bilaterales,
e Dificultad para respirar espiratorias (+ inspiratorias)
e Opresion toracica eTaquipnea
e Tos

INFORMACION ADICIONAL DE UTILIDAD

Antecedentes familiares o personales de asma o atopia ( eczema,
rinitis alérgica)

Empeoramiento despues de utilizar aspirina, antinflamatorios no
esteroides o betabloqueadores (incluyendo gotas aftalmicas)

Factores desencadenantes reconocidos: Polen, polvos, animales,
ejercicios, virosis

Patron de presentacidn clinica y severidad de las crisis , ataques o
exacerbaciones

PRUEBAS FUNCIONALES

Aumento del VFE1 mayor del 12% y de 200 ml después de la
administracion de un broncodilatador ( 400 mcgs de un B2 agonista
de accion corta) o en respuesta a una prueba terapéutica con
glucocorticoides orales (30 mgs diarios de prednisolona x 14 dias)

Una variabilidad > 20% utilizando el minimo valor de la mafiana
dividido entre el méaximo valor de la tarde expresado en porcentaje.
Mida la variabilidad diaria del flujo pico durante 2 semanas, si el
porcentaje de cambio o variabilidad diaria es mayor del 20% 3 dias de
cada semana durante las 2 semanas hay una alta posibilidad de que
dicho paciente tenga asma
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Categorias del Asma de acuerdo a su severidad

CATEGORIA*

SINTOMAS **

SINTOMAS NOCTURNOS**

FUNCION PULMONAR

Intermitente

Sintomas < 1 vez por semana

VEF1 > 80% del valor esperado o
FEP> 80% del mejor personal ***

Crisis cortas (pocas horas)

< 2 veces al mes

Variabilidad del VEF10 FEP <20%

Funcion pulmonar normal entre las
crisis

Leve Persistente

Sintomas > 1 vez por semanay <1
vez al dia

Las crisis pueden afectar la actividad
diaria y el suefio

>2vecesalmesy<1vezala
semana

VEF1 >80% del valor esperado o
FEP> 80% del mejor personal ***

Variabilidad del VEF1 o FEP 20-30%

Funcion pulmonar normal entre las
crisis

Moderada Persistente

Sintomas a diario

Uso diario de agentes 2-agonistas
ihalados

Las crisis afectan la actividad y el
suefio

Crisis > 2 veces por semana; puede
durar dias

> 1 vez ala semana

VEF1 60-80% del valor esperado o
FEP 60-80% del mejor personal ***

Variabilidad del VEF1 o FEP >30%

Severa Persistente

Sintomas continuos

Actividad fisica limitada

Crisis frecuentes

Frecuentes

VEF; <60% del valor esperado o
FEP < 60% del mejor personal ***

Variabilidad del VEF1 o FEP >30%

*La presencia de una o mas caracteristicas de severidad es suficiente para ubicar al paciente en esa categoria. La categoria de un paciente dado puede cambiar con el tiempo.

Los pacientes clasificados en cualquiera de las categorias pueden tener crisis leves, moderadas o severas. Algunos pacientes con asma intermitente pueden tener crisis muy severas separadas por
largos periodos asintomaticos y con funcién pulmonar normal.

**Caracteristicas clinicas antes de tratamiento.

**Si no conoce el mayor valor personal utilizar el valor teérico

Adaptada y modficada de: National institutes of health, National Heart, Lung, and Blood Institute. Global strategy for asthma management and prevention. Revised 2002. Available from:

www.ginasthma.com.
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Tratamiento del asma en adultos. Manejo escalonado

Grado de
Severidad

CONTROLADORES

DIARIOS

OPCIONES
TERAPEUTICAS

Intermitente

No necesarios

Persistente
LEVE

Corticosteroides
inhalados

(< 500 ug de budesonida
0 su equivalente)

Modificador de leucotrienos

Teofilina de larga accion

Persistente
MODERADA

Corticosteroides
inhalados

(500 -1.000 ug de
budesonida o su
equivalente)

Si no hay control,
adicionar :

R2- agonista inhalado de
accion prolongada
(salemeterol o formoterol)
idealmente los dos
medicamentos en un solo
dispositivo de inhalacion

Adicionar al corticosteroide
inhalado
(500-1000 ug de budesonida o
su equivalente) uno de los
siguientes:
- Teofilina de larga
accion

- R2- agonista oral de
accion prolongada

- Modificador de
leucotrienos

Aumentar la dosis de
corticosteroide inhalado a
>1000 pg de budesonida o su
equivalente

Persistente
SEVERA

Corticosteroides inhalados >1000 pg de budesonida o su

equivalente

MAS un R2- agonista inhalado de accién prolongada

MAS uno de los siguientes:

- Teofilina de accién prolongada
- Modificador de leucotrienos
- B2- agonista oral de accion prolongada

- Corticosteroides orales

* Solo después de 3 meses de tener el asma controlada se debe intentar una

reduccion gradual de las dosis y medicamentos para obtener la minima cantidad y

dosis necesarias para mantener el control de la enfermedad. En todos los grados
de severidad, los medicamentos aliviadores deben utilizarse por necesidad y no
deben usarse mas de 3 a 4 veces al dia.
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ANEXO. EDUCACION EN ASMA

La educacion sobre Prevencion

Un lugar especial en el contenido de la educacién en
Asma lo ocupa la prevencion, en los diversos niveles:
primario, secundario, terciario, como:

e Un adecuado aseo de dormitorio.

La alimentacién del ni o al seno materno los prime-
ros meses.

e Evitar exposicion a cigarrillo, tanto en forma activa
como pasiva.

e Evitar el uso de aspirina u otros analgésicos
farmacologicamente relacionados, que pueden im-
plicar riesgos.

e Evitar la exposicidbn a agentes ocupacionales que
puedan lesionar las vias aéreas.

e La conveniencia de la practica de ejercicio y activida-
des deportivas.

e La necesidad de recibir un tratamiento por un tiempo
prolongado.

e La utilidad de la anticipacion a la presentacion de los
sintomas mediante el monitoreo de las se ales de
alarma.

e La conveniencia de consultar al médico ante la per-
sistencia de las se ales de alarma.

¢Donde y como educar al paciente asmatico?

Se deben aprovechar todos los escenarios: el con-
sultorio médico es el punto de partida y seguramente el
lugar mas importanete para el inicio, la motivacion y el
seguimiento de la educacion en asma; permite una co-
municacion personalizada, la definiciébn de las necesi-
dades particulares de cada paciente y la confeccion de
un plan individualizado. Se debe aprovechar la mejoria
del paciente para reforzar las actitudes y desarrollar prac-
ticas y buenos habitos de salud.

En la institucion de salud, las salas de espera y en
salones especiales para tal fin, se debe continuar el plan
de educacion al igual que en los lugares de estudio y
trabajo y mediante campa as masivas se debe

La educacion puede ser individual o en grupos, se
recomienda combinar las dos modalidades. Este es un
proceso que requiere monitoreo, revision y reforzamiento.
En edad pediatrica es conveniente no olvidar involucrar
de forma progresiva a los pacientes de mas de doce
a os en esta practica de su autocuidado.

¢Dénde educar?

La Consulta es un escenario privilegiado para esta
actividad. La educacion puede iniciarse desde la sala de
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espera, alli puede colocarse Material escrito, presentar-
se videos. Ademas de la conversacién directa con el pa-
ciente puede ser conveniente entregarle un material es-
crito que le permitira recordar y revisar periodicamente
Por esta razdn se incluyen el anexo # 1, Informacién ba-
sica: qué es el Asma; el anexo #2 , Como controlar en su
hogar los factores desencadenantes y el Anexo #3: las
medicinas para el Asma, para ser entregados al paciente.

Otros posibles escenarios para la Educacion en Asma
son el aula escolar, las conferencias a peque 0s gru-
pos, los folletos y libros explicativos.

Ante una enfermedad de tan grandes dimensiones
como el Asma es imprescindible utilizar adecuadamen-
te los Medios masivos de comunicacion, con su gran
poder multiplicador de la informacién.

¢Cual es el contenido basico en la educacién?

Debe ser la respuesta a las inquietudes basicas que el
paciente se plantea:

e Qué es el Asma. Debe incluir informacién sobre los
principales signos y sintomas, sobre las bases a
partir de las cuales se hace el diagnostico.

e (Cbmo se previene. Haciendo énfasis en el manejo
de factores evitables en el entorno doméstico y labo-
ral.

e (CoOmo se trata? EIl paciente debe conocer bien la
existencia de medicamentos aliviadores y controla-
dores, el uso de inhaladores y otros dispositivos para
administrar los farmacos.

e La monitoria de las se ales de alarma incluye:

e entrenamiento sobre el curso normal de una cri-
sis y plan de accion. Y saber cuando consultar a
un servicio de Urgencias.

e monitorizacion del asma ambulatoriamente, uso
e interpretacion de la informacién obtenida en el
Peak-flow, administracion adecuada de la medi-
cacion incluyendo uso de inhalocamaras e
inhaladores.

La educacion basica nos ocupara varias visitas. Debe
estar dise ada para pacientes de todas las edades, con-
siderando las diferencias cognoscitivas existentes entre
estos grupos etareos y debe ser gratuita. Este aspecto
masivo de la educacion en Asma no debe hacernos olvi-
dar la necesidad de individualizar el contenido segun las
necesidades especificas de cada paciente. Las activida-
des con grupos de asmaticos, con sus reuniones perio-
dicas, son muy utiles para intercambiar experiencias y
reforzar las actitudes positivas hacia la enfermedad y su
manejo.

En el Cuadro # 2 se resumen los elementos basicos de
la educacion en Asma
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Cuadro 2

Educacion como parte esencial del manejo del asma.

Qué topicos debe cubrir la educacion.

*Informacién sobre el diagndstico de Asma.
*Informacion sobre prevencion de exacerbaciones.
*Entrenamiento sobre automanejo.

*Informacién sobre el deterioro pulmonar.
*Conocimiento sobre los diferentes fratamientos.

*Entrenamiento sobre el uso apropiado de inhaladores y el Peak-Flow.

¢Cémo educar?

*Dando informacion.
*Propiciando la adquisicion de habilidades.
*Sugiriendo cambios de actitudes del paciente.

*Incrementando la responsabilidad del paciente en el autocuidado.

¢Dénde educar?

*En el consultorio y sala de espera.
*En los colegios y empresas.

*En los medios masivos de comunicacion.

¢Cudles son las Actitudes basicas que se deben trabajar?

Para el éxito terapéutico es importante que:

El paciente acepte que el asma es un proceso cronico, que requiere fratamiento prolongado. Y que este tratamiento debe continuarse aln en los periodos
asintomaticos.

Que conozca que actualmente existen posibilidades terapéuticas que logran mantener el Asma bajo control, permiten llevar una vida normal y evitan las secuelas de la
enfermedad.

Que debe mantener una vida saludable, junto con la medicacion.
Que del paciente depende la prevencion y control de la sintomatologia.

No deben olvidarse ciertas dificultades frecuentes: los prejuicios sobre el Uso de inhaladores, la no aceptacion de una medicacion prolongada y la Corticofobia que
suele ser un prejuicio bastante generalizado.

¢Como lograr una mejor adherencia terapéutica?

La adherencia al tratamiento aumenta si:

-El paciente acepta el diagnéstico.

-si sabe que el asma es fratable.

-si sabe que los riesgos pueden prevenirse.
-si se siente mejor.

-y si hay una buena comunicacion con el personal de salud que lo atiende.

La educacion en Asma debe ser individualizada considerando las caracteristicas del padecimiento en cada paciente, su entomo y los factores de riesgo, sus
posibilidades de acceso a servicios de salud y sus posibilidades econdmicas. En el Cuadro # 3 se resumen los principios basicos de la individualizacion de la
educacion.
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Cuadro 3

Como individualizar la Educacion del asmatico

Componentes claves:

*Se trata de una "sociedad" paciente-médico.

*La aceptacion de que es un proceso prolongado.

*Compartir informacién clara y suficiente.

*Discusion amplia de las expectativas.

*Facilitar la expresion de temores y preocupaciones.

El paciente requiere informacion sobre:

*Diagndstico.

*Diferencias entre Medicamentos controladores y aliviadores.

*Entrenamiento en el uso de inhalocamaras e inhaladores.

*Consejo sobre prevencion.

*Signos de empeoramiento y como actuar.

*Entrenamiento en monitoria, incluye el uso del Peak Flow.

*Saber cuando buscar atencion médica.

Requerimientos del paciente.

*Un plan guiado de automanejo

*Una supervision regular.

*Estimulacion de refuerzo.
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ANEXOS

ASMA EN CRISIS ADULTOS

RESPUESTA ADECUADA

Episodio leve
FEP>80% predicho o mejor personal
Respuesta a B2 agonistas inhalados

MANEJO DE LA CRISIS EN CASA

Historia, examen fisico, (auscultacién, uso musculos accesorios, FC, FR,
FEV1 o FEP, saturacion de oxigeno, gases arteriales

v
EVALUE LA SEVERIDAD

Datos clinicos: Tos, falta de aire, sibilancias, pecho apretado, uso de musculos accesorios,
y retracciones supraesternales. FEP: Disminucion persistente del FEP por debajo del 80% del predicho
o del mejor personal (Zona amarilla o roja).

!

Tratamiento inicial segun esquema ordenado, o:
2 agonistas inhalados de accion rapida hasta tres tratamientos en una hora.

| | l

RESPUESTA INCOMPLETA

Episodio moderado Episodio severo

FEP 60-80% predicho o mejor
personal

sostenida por 4 horas

Continuar 32 agonistas
inhalados cada 3 a 4 horas por
24 a 48 horas

Respuesta adecuada
FEP>80% predicho o mejor

personal

Respuesta a 32 agonistas
inhalados sostenida por 4 horas

! | |

Iniciar Corticosteroide oral Iniciar Corticosteroide oral
Iniciar anticolinérgicos Iniciar anticolinérgicos
Continuar R2 agonistas inhalados
Consultar al médico

|

Persistencia en zona amarilla

0 paso a zona roja

Continuar R2 agonistas inhalados
Continuar anticolinérgicos
Traslado inmediato a servicio de
Urgencias. Considerar ambulancia

|

POBRE RESPUESTA

FEP<60% predicho o mejor personal

Continuar B2 agonistas inhalados
Traslado inmediato a servicio de
Urgencias. Considerar ambulancia

Continuar 82 agonistas inhalados
cada 3 a 4 horas por 24 a 48 horas
Continuar corticosteroide oral por
5a7 dias

Consulta con su médico en los
siguientes 5 dias
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CLASIFICACION DE LA CRISIS ASMATICA EN URGENCIAS

SINTOMAS LEVE MODERADA SEVERA IIALNENTE PARO
Disnea Al caminar Al hablar En reposo
Posicion Puede acostarse  Prefiere sentarse Siempre sentado
Hablar Oraciones Frases Palabras
Estado mental Puede estar Usualmente agitado  Agitado Confuso
agitado
SIGNOS
Frec Resp Aumentada Aumentada > 30 x'
Uso Musc Movimiento
accesorios y Usualmente No Comun Usualmente Si paradojico toraco-
tirajes abdominal
G . . Aoyt Inspiracion y Ausentes
Sibilancias Fin de espiracion  Toda la espiracion espiracion
Frec Card <100 X 100 - 120 X > 120 X Erstee
Ausencia por fatiga
Pulso paradojico éﬁﬁgt“ 10 Eqr;ls_i%ntem-% Er;ii%nte> 25 respiratoria
FUNCION
PULMONAR
< 60% o < 100
FEP % > 80% 60 - 80% L/min o Respuesta
< 2 horas
Pa02 (aire) #gg?:;ég? > 60 mmHg < 60 mmHg
PaCO2 (aire) < 45 mmHg < 45 mmHg > 45 mmHg
Sa02 (aire) > 95% 91-95% <90%
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FORMATOS PARAEL PACIENTE
Anexo 1: INFORMACION BASICA.

¢{QUE ES EL ASMA?

El Asma es un problema respiratorio cronico (puede
durar varios afos, aun toda la vida). Esta causada por la
inflamacioén y el cierre de las vias respiratorias y puede
dificultar la respiracion. Como el asma afecta la capaci-
dad respiratoria, se trata de una afeccién seria pero que
tiene un adecuado tratamiento.

¢, COMO SABER SI TENGO ASMA?
Si tengo los siguientes sintomas:

* Tos.

*  Sibilancias o pito en el pecho.
*  Falta de aire.

Dolor u opresion en el pecho.

Estos avisos que nos da nuestro cuerpo pueden co-
rresponder a Asma. Si tiene estos sintomas es posible
que tenga Asma y debe consultar a su médico.
¢ QUE DESENCADENA EL ASMA?

Ciertos factores ambientales pueden desencadenar el
Asma. Entre los mas comunes se encuentran:

*  El polvo de habitacion.

* El pelo y caspa de los animales.
* Los mohos.

* Las cucarachas.

El humo del cigarrillo.

* Un resfriado también puede desencadenar una cri-
sis de Asma.

También el aire frio y el ejercicio fisico.

¢QUE ES UN ATAQUE DE ASMA?

Es la aparicion subita o la agravacion de los sinto-
mas. Algunos ataques pueden terminar pronto, otros son
mas graves. Un ataque puede ser grave si:

*  Se tiene dificultad para respirar, caminar o hablar.
*  Si los labios o las uhas se ponen azuladas.

*  Si estos sintomas no mejoran rapidamente con la
medicacion formulada.
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Anexo 2: ; COMO CONTROLAR LO QUE
PROVOCA ASMA EN SUHOGAR?

Algunas cosas en su hogar pueden perjudicar al as-
matico. Las siguientes recomendaciones le permitiran
que su hogar sea mas saludable:

*

Haga limpieza del polvo varias veces a la semana,
cuando el asmético no esté en la habitacion y des-
pués ventilelo.

*  Guarde los juguetes y libros que no estén en uso.

Evite el uso de aerosoles, pinturas, cigarrillo cuando
el asmatico esté en casa.

* Use almohadas y colchones que no contengan lana,
mota, ni plumas.

*  Evite el uso de juguetes de felpa.

*  Forre colchones y almohadas en fundas impermea-
bles.

Si tiene un perro o un gato delimite el sitio de circula-
cion del animal, que no vaya al dormitorio. Si no tiene
mascotas de pelo, es aconsejable no adquirirlas.

*  Si hay cucarachas se requiere controlarlas.

Si usa insecticidas en su casa, debe hacerlo cuando
el asmatico no esté presente y luego debe ventilar
varias horas.

* Si la vivienda presenta humedades es importante
controlarlas.

*  Evite factores irritantes como humo, velas, inciensos,
ambientadores que puedan irritar las vias aéreas.

Anexo 3: LAS MEDICINAS PARA EL ASMA

Las medicinas para el asma son muy Utiles para con-
trolar este padecimiento.

El asma es un padecimiento cronico y necesita trata-
miento por un tiempo prolongado aunque el paciente
esté asintomético.

Los medicamentos para el Asma se dividen en dos
grandes grupos: los aliviadores y los controladores. Los
aliviadores sirven para mejorar los sintomas como la tos
y la dificultad respiratoria. Suelen actuar rapidamente.
Generalmente se usan por un tiempo corto, ientras du-
ran los sintomas.

Los controladores se dirigen a controlar la inflama-
cion, suelen ser usados durante largo tiempo, aunque el
paciente no tenga sintomas. La mejoria no se hace evi-
dente pronto, pero a la larga pueden llegar a controlar el
padecimiento.

Son aliviadores los broncodilatadores de accién cor-
ta, como el salbutamol.
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Son controladores los que controlan la inflamacion
como los corticoides inhalados, los broncodilatadores
de accién larga como el salmeterol y el formoterol y los
antileucotrienos.
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