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Resumen

El asma es la enfermedad pulmonar cronica mds
[frecuente en la infancia. Asma casi fatal, asma severa
aguda, estado asmdtico, asma refractaria o asma fiigil
se refiere a sufrir un episodio de crisis asmdtica severa
con riesgo de morir y ocurre mds frecuentemente en
pacientes con asma grave, pero se puede presentar en
asma leve o moderada y en asma no controlada. No
existe una definicion estandarizada del término, por lo
tanto, se ha propuesto la expresion Sindrome de Asma
Critica (SAC) como término sombrilla que cubre los
términos historicamente usados para aludir al riesgo de
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Abstract

Asthma is the most common chronic lung disease in
children. Near-fatal asthma, acute severe asthma,
status asthmaticus, refractory asthma, or fragile
asthma refers to suffering a life-threatening episode of
severe asthmatic crisis and it occurs most frequently
in patients with severe asthma but it can occur in
mild or moderate asthma and in uncontrolled asthma
patients. There is no standardized definition of the
term. Therefore, the term Critical Asthma Syndrome
(CAS) has been proposed as an umbrella term covering
the terms historically used to refer to the risk of death
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morir por asma debido al deterioro siibito y severo de
los signos vitales, deterioro que podria progresar a falla
respiratoria y muerte.

Enestemarcodeideas, serealizo una biisqueda enla base
de datos Pubmed de los términos “status asthmaticus’,
“severe asthma’, ‘severe asthma attack’, ‘life
threatening asthma’, “acute severe asthma’, “near fatal
asthma’, “critical asthma’, “critical asthma syndrome”
y posteriormente se llevo a cabo una revision narrativa
de SAC teniendo en cuenta los aspectos epidemiologicos,
Sfisiopatologicos, las manifestaciones clinicas segiin los
Jenotipos descritos, el diagnostico y el tratamiento.

Palabras clave: Estado Asmatico, asma critica, asma
casi fatal, Sindrome de Asma Critica (DeCs/MeSH)

from asthma due to sudden and severe deterioration
of wvital signs which could progress to respiratory
Sfailure and death.

A search in the Pubmed database for the terms “status
asthmaticus”, “severe asthma’, ‘“severe asthma
attack’, “life-threatening asthma’, ‘“acute severe
asthma’”, “near fatal asthma’, ‘“critical asthma’,
“critical asthma syndrome” was carried out, followed
by a narrative review of CAS taking into account
epidemiological and pathophysiological aspects,
clinical manifestations according to the phenotypes
described, diagnosis, and treatment.

Keywords: Status asthmaticus, critical asthma, near
Jfatal asthma, critical asthma syndrome (DeCs/MeSH)

INTRODUCCION

El asma es la enfermedad pulmonar cronica mds frecuente
en la infancia, es un desorden inflamatorio crénico de la
via aérea, provoca sintomas respiratorios, limitacion de la
actividad y crisis agudas. Aunque existen medicamentos para
el tratamiento, es una enfermedad heterogéneay compleja
con alto consumo de recursos en salud, algunas veces, puede
amenazar la viday requiere cuidados especiales (1). La OMS
proyecta para el 2030 un total de 428 000 muertes anuales
por asma casi fatal (ACF) durante una crisis severa. Por otro
lado, una definicion unica de ACF, asma critica 0 asma que
amenaza la vida, estd por estandarizarse (2).

Desde el 2015 se ha propuesto la expresion sindrome de
Asma Critica (SAC) como término sombrilla, que cubre
otros historicamente usados para referirse al riesgo de
morir por asma debido al deterioro siibito y severo de los
signos vitales que podria progresar a falla respiratoria
y muerte (3). Por lo anterior, el SAC o ACF requiere un
tratamiento agresivo en unidades de cuidado intensivo
pedidtrico (UCIP). La identificacion temprana de los nifios
con riesgo de ACF puede prevenir la mortalidad futura y
se convierte en un tema de importancia para la educacion
continua de la familia y el personal de salud.

El SAC o ACF es una entidad diferente del asma grave, no
obstante, los episodios de SAC o ACF son mds comunes en
pacientes con asma grave. A continuacion, presentamos una
revision narrativa sobre el SAC en la poblacion pedidtrica.

EPIDEMIOLOGIA

La prevalencia global de asma estd entre el 1y 18 %, en
Latinoamérica es del 17.3 % en nifios entre 6-7 anos y
del 15.8 % para el grupo de 13 a 14 afios, en Colombia
la prevalencia es del 10 % (4). A nivel mundial, la muerte
por asma ha disminuido en las dltimas cuatro décadas y es
muy rara en los ninos. En Estados Unidos, dos millones de
consultas anuales al servicio de urgencias se atribuyen a
exacerbaciones agudas de asma y se proyecta que el 25 %
de estos pacientes serdn hospitalizados, el 5 % intubados
y entre el 10 %y 25 % morirdn (5).

El ACF se presenta mds frecuente en pacientes con
asma grave (2), la cual tiene una prevalencia entre el 2 y
5 %, con elevada morbilidad, costos y riesgo futuro de
enfermedad pulmonar cronica. El asma grave es definida
como una enfermedad asmdtica mal controlada a pesar
del tratamiento combinado con glucocorticoides inhalados
y B,-agonistas de accion larga a dosis elevadas durante el
altimo afo, o glucocorticoides orales durante al menos
6 meses del mismo periodo, diferenciada de aquella con
inadecuado tratamiento o dificultad en la adherencia o
comorbilidades como rinosinusitis u obesidad (1,6).

No obstante, el ACF se puede presentar en asma leve o
moderada y no controlada, afectando ms a los pacientes
con asma no controlada (2). El estudio de asma grave
en Latinoamérica y Espana, proyecto EAGLE, que incluia
personas entre 15 y 70 afos, analiz6 2593 historias
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clinicas y encontro que, de los pacientes con asma leve
y moderada, el 4.9 % requirio hospitalizacion en UCIP,
el 2.1 % requirio ventilacion mecdnica, el 1.3 % presento
paro cardio respiratorio y el 0.4 % fallecieron (2).

DEFINICION

Diferentes equipos de trabajo han presentado guias para
el manejo médico del asma, pero no presentan una tinica
definicion, ni recomendaciones precisas que enfaticen el
manejo de ACF.

El término SAC usado como término sombrilla cubre
otros términos histéricamente usados, como asma severa
aguda, ACF, estado asmadtico, asma refractaria y asma fragil,
aunque algunos de estos términos se siguen utilizando en
forma indiscriminada (3).

El SAC o ACF se refiere a morir por asma o a sufrir un
episodio de crisis asmdtica severa con riesgo de morir.
Es reconocido por el deterioro subito y severo del estado
clinico y los signos vitales del paciente con crisis asmatica,
por lo que requiere manejo en UCIP, ya que progresa a falla
respiratoria y muerte (3).

PATOGENIA

Las exacerbaciones del asma pueden ser fatales como resultado
de una obstruccion grave del flujo de aire, secundaria a
alteraciones de la via aérea como contracciones severas
concéntricas del misculo liso, engrosamiento de la pared,
taponamiento mucoso extenso y/o colapso pulmonar (2,3).

Estudios de autopsia de pacientes que murieron por
asma mostraron engrosamiento de la pared de las vias
respiratorias del 50 % al 300 %, también hipertrofia del
musculo liso y de las gldndulas submucosas, y un patron
neutrofilico mayor que en pacientes con asma que murieron
por otras causas (2,3).

FISIOPATOLOGIA

En el SAC se produce hipoxemia, secundaria a una alteracion
de la relacion ventilacion/perfusion (V/Q) debido al aumento
de la resistencia de la via aérea. Para iniciar y completar la
inspiracion, el paciente debe generar gran presion negativa
y durante la espiracion no se permite un vaciamiento
alveolar completo, produciéndose atrapamiento del aire y

secundariamente disminucion de la perfusion pulmonary del
retorno venoso sistémico. El aumento de la poscarga de ambos
ventriculos produce hipertension pulmonar y reduccion del
gasto cardiaco durante el ciclo respiratorio, lo que puede
generar colapso cardiovascular y falla respiratoria (5,7).

Un mecanismo compensatorio inicial es el aumento de
la ventilacion minuto evidenciada por una hipocapnia
moderada, por lo tanto, una PCO2 normal o elevada,
asociada a un aumento del trabajo respiratorio y/o
alteracion de la conciencia en un estado asmdtico, es un
marcador de falla respiratoria (5,7).

FENOTIPOS DEL SAC

El SAC es una entidad en la cual diferentes perfiles clinicos
y factores de riesgo pueden coexistir. El SAC no es sinonimo
de asma severa. Sin embargo, los episodios de SAC son
mds comunes en asma severa. Conocer e identificar sus
particularidades permite prevenir futuras exacerbaciones,
evitar secuelas y muertes por asma (2).

Se han descrito diferentes fenotipos de SAC basados en
caracteristicas a) del paciente, b) del asma, c) de la crisis,
como se explica a continuacion:

a. Fenotipos de acuerdo
con las caracteristicas del paciente

Edad y sexo

Enestudios poblacionales de pacientes con ACF se menciona
una historia de diagnostico de asma antes de los 5 anos.
También, que el ACF de inicio stibito es mds frecuente en
hombres jovenes y desencadenada por aeroalérgenos.
Estos pacientes no siempre sufren de asma severa y su
recuperacion es rdpida. Asimismo, en mujeres jovenes se
ha observado una relacion entre el ciclo menstrual y el
desarrollo de una crisis de ACF durante la época fértil (2).

Percepcion alterada de 1a disnea

Algunos pacientes tienen una alteracion en la percepcion
de la disnea, en presencia de aumento de resistencia del
flujo aéreo o una falta de respuesta ventilatoria ante
hipoxemia y aumento del CO,, que los predispone a una
crisis de SAC por retraso en la consulta (2).
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Factores sicologicos, comorbilidad
psiquidtrica y socioeconomicos

Lanegacion alaenfermedad, junto con ansiedad, depresiony
alexitimia (dificultad en describir emociones y sensaciones)
son frecuentes en pacientes con SAC y contribuyen al
desarrollo de crisis recurrentes. Adicionalmente, 1a consulta
tardia por un dificil acceso a los servicios de salud ha sido
reportada en un 47 % de estos pacientes (2).

Pobre adherencia al tratamiento

La pobre adherencia de los profesionales de la salud a
las recomendaciones de las guias de prictica clinica y
de los pacientes al tratamiento controlador hace que la
adherencia al manejo llegue solo aun 50 % (2).

b. Fenotipos de SAC de acuerdo
con las caracteristicas del asma

Severidad del asma

Los pacientes con SAC usualmente tienen antecedentes de
numerosos ingresos a urgencias y UCIP, ademds, reciben
manejo con varios medicamentos a dosis altas. Una revision
sistemdtica en 2007 publicd un riesgo aumentado de ACF en
pacientes con antecedente de ingreso a UCIP (OR 5.14,1C95 %
1.91-13.8), intubacion (OR 6.69,1C95 % 2.8-15.9), aumento del
riesgo de muerte por multiples ingresos a UCI (OR 5,1C95 %
1.3-19), asma persistente (OR 5.8,1C95 % 1.2-28.5) y ventilacion
mecanica (OR 4.5,1C95 % 1.3-15.7). Sin embargo, un paciente
con asma leve o moderada también puede suftir SAC (8).

Otros estudios identificaron como factores de riesgo para muerte
0 admision a UCIP por una crisis severa en ninos: hipoxemia al
ingreso, la sensibilizacion a varios alergenos especialmente a
alimentos, asma no controlada, historia de hospitalizaciones
especialmente en UCIP, exposicion al humo de cigarrillo, historia
familiar de atopia y bajo nivel socioeconomico (9,10).

Funcion pulmonar

El SAC se ha relacionado con una gran variabilidad en los
pardmetros de la espirometria y han sido denominados como
“asma fragil”, término usado en los afios setenta para describir
pacientes con fluctuaciones dramticas en los valores de flujo
espiratorio pico (PEF) y la presencia de una hiperreactividad

bronquial intensa, a pesar de tratamiento con esteroides
orales, estos pacientes padecian mds eventos de SAC (3).

Mecanismos etiopatogénicos del asma

Pacientes con intolerancia a antiinflamatorios no esteroideos
(AINES) pueden desarrollar crisis severas con estos
medicamentos. La hipersensibilidad a los AINES, en especial
por aspirina, se considera un endotipo real de asma (9).

La Guia Espafiola de Manejo del Asma ha planteado que no
existe en la actualidad un biomarcador especifico para cada
fenotipo y la presencia de un cierto grado de solapamiento
entre ellos. Ha propuesto para el asma grave no controlada
tres fenotipos: alérgico T2, eosinofilico T2 y no T2,
basdndose en la historia de atopia, niveles de IgE sérica,
positividad de pruebas cutdneas, cifras de eosinofilos en
sangre y el examen de 6xido nitrico exhalado (FENO) (6).

c. Fenotipos de SAC de acuerdo
con las caracteristicas de la crisis

Rapidez del inicio de la crisis

Se distinguen 2 tipos: crisis asmatica de inicio rapido y crisis
asmatica de inicio lento (Tabla 1).

La crisis asmdtica de inicio ripido se desencadena en un
lapso de 1y 3 horas, también es llamada asma asfictica
sabita y se ha reportado entre el 8 y 29 % de los casos. La
muerte puede suceder unas horas después del inicio de los
sintomas. Se presenta como una epidemia (por semillas de
soya, higuerilla o idiopdtico) o de forma esporadica (por
AINES, alérgenos, sulfitos, alimentos, estrés o idiopatico).
El broncoespasmo se caracteriza por escasa presencia
de tapones de moco, producido principalmente por la
degranulacion de mastocitos e inflamacion neutrofilica
de 1a via aérea (fase temprana) (2). Estos pacientes tienen
alteraciones de la conciencia, torax silente, acidosis y
deterioro rdpido, con mayor incidencia de paro cardio
respiratorio. La mejoria clinica estd directamente
relacionada con la mejoria de la broncoconstriccion (2).

La crisis asmdtica de inicio lento se desarrolla
gradualmente en dias o semanas, representa el 80 % de
casos,yesmds frecuente en mujeres con historia de varios
ingresos hospitalarios. Los factores predisponentes son
el tratamiento inadecuado, no adherencia al manejo,
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factores sicologicos y control ambulatorio inapropiado. Los desencadenantes
son las infecciones respiratorias por virus, particularmente rinovirus C,
sincitial respiratorio e influenza A y, menos frecuentemente, las bacterias o
coinfeccion (2).

Las infecciones, especialmente las virales, también son factor de riesgo como
desencadenante importante en ACF. Se han detectado 4cidos nucleicos virales
hastaen el 55 % de pacientes, y los pacientes con asma e infeccion respiratoria
baja tienden a tener cuadros mds severos y prolongados (11). Hay una obstruccion
progresiva de la via aérea, con tapones de moco, pérdida del epitelio respiratorio,
hiperplasia de glindulas mucosas y eosinofilia en la submucosa (fase tardia). Estos
pacientes tienen uso frecuente de broncodilatadores y poco uso de esteroides
inhalados (EI) con mayor riesgo de llegar a un estado asmdtico (2,3).

El 85 % de los nifios tienen factores modificables que aumentan el riesgo de
muerte y su identificacion puede prevenir una muerte futura (10).

Tabla 1. Diferencias entre ACF de inicio rdpido y lento

ACF de inicio ripido ACF de inicio lento
Caracteristicas Mds frecuente en hombres Mds frecuente
del paciente jovenes en mujeres
Alérgenos respiratorios
Polucion ambiental , . ,
Desencadenantes . . Infecciones respiratorias
Estrés emocional
AINES
Acidosis severa e hipercapnia Alto nimero de visitas a
Diferencias clinicas | Torax silente urgencias y
Recuperacion mds rdpida hospitalizaciones
Tapones de moco
- L Hiperinsuflacion pulmonar
Permeabilidad de la via aérea 'per npu
p . Pérdida del epitelio de la
Capa muscular mds contraida o
P via aérea
Hallazgos Los neutrofilos exceden a los . . .
NI o Hiperplasia de glandulas
histoldgicos eosinofilos en la capa mucosa
. L mucosas
Alta proporcion de degranulacion o
. Los eosinofilos exceden
de mastocitos e
alos neutrofilos en la
submucosa

Fuente: Serrano-Pariente and Plaza. Curr Opin Allergy Clin Immunol, 2017 (2).

EVALUACION DIAGNOSTICA

Una evaluacion prontay ripida del estado clinico es necesaria para determinar el
tratamiento apropiado y el nivel de monitoreo. No existe prueba de laboratorio o
biomarcador especifico para determinar el inicio del SAC, por lo tanto, hay que estar
alerta alos factores de riesgo, desencadenantes, episodios previos, medicamentos

utilizados y alos signos clinicos, ya que
siempre hay alguna anormalidad en
los signos vitales y el examen fisico. Lo
prioritario es determinar la severidad
e iniciar un tratamiento agresivo (12).

DETERMINACION

DE LA SEVERIDAD

No hay instrumentos validados en
adultos ni en nifios para determinar la
severidad del SAC. No obstante, el uso
de diferentes escalas, como el puntaje
de asma pedidtrica (PAS), combinado
con variables subjetivas y objetivas,
permite identificar los pacientes que
progresardn a falla respiratoria.

Los criterios para identificar el SAC
incluye alguno de los siguientes
eventos. Cabe aclarar que la ausencia
de alguno de estos criterios no excluye
un episodio de SAC (6,9).
-Incapacidad para decir frases

- Disminucion del nivel de conciencia
- Diaforesis

- Uso de musculos accesorios

- Torax silente

- Paciente incapaz de mantenerse en
posicion supina

- Hipotension, bradicardia o
taquicardia

- Saturacion < 90-92 %
- Hipercapnia (PaC02 > 45 mmHg)

- Pulso paradéjico, que puede estar
ausente en fatiga muscular

-Falta de respuesta a la terapia estandar

- Paro respiratorio o cardio pulmonar
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* Pulso-oximetria: la cianosis es evidente clinicamente cuando la
saturacion arterial estd por debajo de 75 %, por lo tanto, 1a oximetria es
un indicador sensible de severidad y respuesta al tratamiento.

» Radiografia de torax: se usa para excluir otros diagnosticos y en
SAC para descartar complicaciones como escapes aéreos, o causas que
contribuyan a la dificultad respiratoria como sospechas de infeccion o
falla cardiaca.

* Cuadro hematico y quimica sanguinea: son utilizados para descartar
infecciones y alteraciones metabolicas.

* Gases arteriales: se deben tomar tan pronto el paciente ingresa al servicio
de emergencia o UCIP. Estos miden las alteraciones en la ventilacion, la
oxigenacion y el estado dcido-base. Son ttiles para determinar la falla
respiratoria. Sin embargo, no reemplazan el juicio clinico.

* Pico flujo espiratorio (PEF): un nino criticamente enfermo no puede
realizar una espiracion forzada, por lo cual, es de poca utilidad en salas
de emergencia.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

El asma es la causa mds comun de tos, sibilancias y disnea. Sin embargo,
estos sintomas pueden estar presentes en otras patologias. La caracteristica
distintiva del asma es la respuesta a broncodilatadores y a los esteroides
cuando el paciente estd sintomdtico. El diagnostico diferencial para una
crisis sibilante es amplio, por lo que requiere una historia, un examen fisico
adecuado y algunas pruebas alternas. Los diagnosticos diferenciales se
describen segtn la ubicacion en la via aérea (Tabla 2).

Tabla 2. Diagnésticos diferenciales

Via aérea superior ) Ao S Boecd
1D Via aérea central Via aérea inferior
extratoracica
Brongquiolitis severa
Bronquiolitis obliterante
- Bronquiectasias
Anafilaxia Tapones de moco fquie
o p : Aspiracion pulmonar
Aspiracion de cuerpo extrano | Estenosis traqueal .
. - . Falla cardiaca
Disfuncion de cuerdas vocales | Traqueobroncomalacia L
L . Vasculitis
Absceso periamigdalino Tumores traqueobronquiales . - -
S . Distorsion anatomica de
Epiglotitis Anillos vasculares o
o - la via aérea

Estenosis laringea Masas mediastinales - .
Inhalacion de quimicos
Fibrosis quistica
Inmunodeficiencias

Fuente: elaboracion propia

TRATAMIENTO

El paciente que cursa con un episodio
de SAC requiere tratamiento integral
en la unidad de cuidados intensivos
con una evaluacion ripida de la via
aérea y la monitorizacion continua
de los signos vitales. Los objetivos
del tratamiento son: mantener la
oxigenacion, mejorar la obstruccion
al flujo aéreo y reducir el edema de la
via aéreay los tapones de moco.

El manejo farmacologico es la
piedra angular del tratamiento. Los
medicamentos de primera linea son
el oxigeno (02), los B,-agonistas y
los esteroides sistémicos, en dosis
mayores a las usadas para una crisis
no fatal, si este tratamiento falla, se
pasa a medicamentos de segunda
linea y a estrategias ventilatorias.
Es importante un manejo racional
de liquidos endovenosos, ya que se
puede presentar deshidratacion por
pobre ingesta de liquidos y aumento
de las pérdidas insensibles, no
obstante, dicha reanimacion debe ser
cuidadosa y evitar la sobrecarga de
volumen para no desarrollar edema
pulmonar o un sindrome de secrecion
inadecuada de hormona antidiurética.

OXIGENO

La hipoxemia se produce por
alteracion de la V/Q y por un shunt
intrapulmonar debido a la pérdida
de la vasoconstriccion pulmonar
hipoxica regional, por el uso continuo
de P2-agonistas. El objetivo es
mantener saturaciones entre el 94
y 98 % titulados con el oximetro de
pulso, que con frecuencia se corrige
con el uso de cdnulas de alto flujo
(CAF) para soportar el esfuerzo
espiratorio. Esta terapia combina
el aporte de 02 humedo vy tibio, con
una presion espiratoria positiva, para
corregir la hipoxemia sin necesidad
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de requerir un equipo complejo, ademds presenta buena
adherencia y es confortable para el paciente. La CAF
también reduce el espacio muerto fisiologico y mejora
el barrido del CO,, disminuyendo la necesidad de
intubacion y complicaciones. Su eficacia se evalaa dentro
de las primeras horas de inicio, por la disminucion de la
frecuencia cardiaca y la frecuencia respiratoria (1,9,13).

B,AGONISTAS

Son el pilar del tratamiento farmacologico inicial en
todo tipo de exacerbaciones agudas. Produce relajacion
del musculo bronquial, broncodilatacion, aclaramiento
mucociliar y favorece la contractilidad diafragmatica (1).

En el paciente con SAC, los B,agonistas se utilizan de
forma intermitente, pero si no hay respuesta se cambia a
nebulizacion continua. El uso de inhalador de dosis medida
(IDM) es igual de efectivo que la forma nebulizada. Sin
embargo, en pacientes con dificultad respiratoria aguda
severa se prefiere esta ultima (1,14).

El medicamento mas empleado es el salbutamol con un inicio
de accion ripido alos 5 min y se mantiene hasta por 6 horas.
La dosis recomendada oscila entre 0.15-0.45 mg/kg/h. Se
titula segiin la mejorfa en el puntaje de asma hasta una dosis
mdxima de 20 mg/h, debido a que dosis mayores no han
demostrado beneficios adicionales. Cabe mencionar que
un tercio de los pacientes con crisis severas no responden a
altas dosis de B,-agonistas porque en ellos predomina una
alta produccion de moco en las vias respiratorias, lo cual
amerita otras intervenciones como DNAsa o broncoscopia.

No hay estudios pediatricos que comparen rigurosamente la
eficacia de B,-agonistas de accion corta en forma intermitente
o continuo para un SAC, pero estudios de cohortes no han
demostrado aumento de efectos adversos con ninguna de las
dos formas de administracion (9). No existe evidencia que
soporte el uso de salbutamol endovenoso o la asociacion de
endovenosos a la via inhalatoria (12,13).

Los efectos adversos m4s graves con la utilizacion de los 32-
agonistas son hipotension, arritmias e isquemia miocardica,
los menos graves, pero mds frecuentes, son taquicardia,
temblor, hipoxemia, nduseas e hipocalemia. Estudios han
demostrado que el abuso de B,-agonistas de accion corta
en forma ambulatoria se asocia con pobre control de
sintomas, lleva a tolerancia de los receptores ,y menor
respuesta durante el estado asmdtico, aumentando el riesgo
de complicaciones cardiovasculares y muerte por asma (1).

ANTICOLINERGICOS INHALADOS

Existe sinergismo de los anticolinérgicos inhalados con
los B,-agonistas inhalados en pacientes con crisis asmatica
severa. La combinacion de salbutamol y bromuro de
ipratropio nebulizado, usado en emergencia, reduce
la admision hospitalaria y mejora la funcién pulmonar
(15,16). No hay reporte de beneficio del uso prolongado
de bromuro para disminuir los dias de estancia
hospitalaria (17). La dosis de bromuro es de 500 ug cada
20 minutos por una hora, luego cada 6 horas para nifios
mayores de 6 afios y 250 ug cada 8 horas para menores
de 6 anos (1,9). Los efectos secundarios son minimos
y se ha descrito midriasis y vision borrosa en la forma
nebulizada. Un ensayo clinico aleatorizado reciente
mostro que, incluso en las crisis graves, la administracion
de salbutamol, bromuro con cdmara espaciadora y 02
mediante cdnula nasal fue mds efectiva que la utilizacion
nebulizada (17,18).

CORTICOSTEROIDES

Los corticosteroides juegan un papel esencial en el manejo
de los pacientes con SAC, modulando la inflamacion de las
vias respiratorias por mecanismos como disminucion de
la celularidad y produccion de citoquinas inflamatorias.
También aumentan la afinidad y funcionalidad de los
receptores [,-agonistas, disminuyen la permeabilidad
capilar y la produccion de moco. Su administracion
temprana mejora el pronostico (16).

Para los pacientes con SAC se recomienda el uso de la
via endovenosa, en forma temprana, por su inicio de
accion mds ripida. El mds usado es 1a metilprednisolona
debido a su amplia disponibilidad y minimos efectos
adversos. Se administra una dosis de impregnacion
de 2 mg/kg endovenoso, seguida de 0,5 mg/kg/dosis
cada 6 horas durante 5 a 7 dias, segin severidad
y respuesta clinica. Si se requiere mds de 7 dias es
necesario un descenso gradual para reducir los efectos
adversos (maximo 40 mg/dia) (1,9). Una alternativa es
la hidrocortisona que tiene actividad glucocorticoide
y mineralocorticoide, se puede usar entre 2-4 mg/kg/
dosis endovenosa cada 6 horas.

Unarevision sistemdtica, que incluia pacientes pedidtricos
con crisis asmatica, no encontrd diferencias en readmision,
recaida de sintomas, crisis y eventos adversos utilizando
esteroides orales a dosis altas >1 mg/kg/dosis o bajas 0.5
mg/kg/dosis por 5 a 10 dias (19).
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SULFATO DE MAGNESIO

Es una terapia complementaria. Su mecanismo de accion
es inhibir los canales de calcio, disminuyendo asi la
constriccion del musculo liso y el tono parasimpitico de las
vias respiratorias, ademds reduce la liberacion de histamina.

Existe evidencia débil a favor del sulfato de magnesio para disminuir
la hospitalizacion del paciente en crisis asmdtica moderada a
severa (20). Los ninos admitidos a UCIP, que recibieron sulfato
de magnesio en sala de emergencia, tuvieron un curso clinico
mis leve y disminuyo la probabilidad de requerir ventilacion
mecénica. La dosis inicial de sulfato de magnesio varia entre 25-
75 mg/kg endovenoso durante 20 a 30 minutos, seguida de una
infusion de 40 mg/kg/h por 4 horas, la efectividad clinicano seha
evaluado cuando se usa por més de 4 horas. Debe ser administrado
en forma rutinaria para crisis moderadas a severas. El uso de
sulfato de magnesio en laforma nebulizada no mostro beneficios
importantes cuando se adiciond al tratamiento estindar (1,9,21).

MEZCLA DE HELIO Y OXIGENO (HELIOX)

Normalmente, las vias aéreas proximales tienen un flujo
turbulento, que se convierte en laminar en las vias aéreas
terminales. En el paciente asmatico se produce un flujo
turbulento en la via aérea pequeria, lo que aumentala resistencia
al flujo de aire, empeorando la dificultad respiratoria. El
heliox es una mezcla de gas de O, y He, que permite que el
flujo turbulento se convierta en laminar, de esta manera
se disminuye la resistencia al flujo de la via aérea pequeia,
mejorando el trabajo respiratorio, por lo cual se indica en los
€as0s mds severos, pero que requieran poco oxigeno (1,9,12,21).

Se debe usar la mezcla de helio y oxigeno en proporciones de
80:20 070:30. No es claro a qué fraccion inspirada de oxigeno
(FIO,) se pierde el beneficio del helio, pero se considera que
sucede conFI0, <de 0.5. Unarevision sistematica que evalué el
uso de heliox mas B,-agonistas nebulizados comparados contra
B, agonistas, llevada a cabo en nifos y adultos, report6 una
mejoria significativa en el PEF yuna reduccion en la readmision
hospitalaria para el grupo de heliox mds 8 -agonistas, el mayor
beneficio se observo en pacientes mds graves (22). Si no hay
mejoria en las primeras horas de utilizacion, se debe suspender.

TRATAMIENTO ANTIVIRAL O ANTIBACTERIANO

Si por hallazgos clinicos, epidemiologicos, de cultivos o panel
viral se sospecha infeccion, se debe iniciar tratamiento especifico
con B lactdmico, macrolido o antiviral segin sea el caso (11).

VENTILACION NO INVASIVA

Eluso de la ventilacion no invasiva (VNI) en ninos con crisis
asmdtica severa no ha tenido un soporte solido. En una
revision sistemadtica de estudios observacionales en 2015
informan que puede ser aplicable para los pacientes que no
responden al tratamiento convencional (23). Elmecanismo
de accion parece basarse en un efecto broncodilatador por
la elevacion del PEEP, lo cual compensa el efecto del PEEP
intrinseco. También se induce un reclutamiento alveolar
con re-expansion de las atelectasias, mejoria de la relacion
V/Q, disminucion de la frecuencia respiratoria de la PaCO2
y aumento del pH y la Pa02. Aplicar el modo BIPAP o
CPAP puede ayudar a los musculos inspiratorios a vencer
la limitacion al flujo aéreo y la sobre distension del torax,
aumentando asi el volumen corriente (24).

La mejoria en estos parimetros generalmente se observa
dentro de las primeras 2 horas y se sostiene con el tiempo.
Aunque evita la ventilacion invasiva, la VNI pedidtrica es
un desafio, debido a la necesidad de usar una variedad
de interfaces y a la intolerancia a los dispositivos,
es necesario ajustar la presion a las necesidades
del paciente, permite una respiracion espontinea y
algunas veces se requiere usar sedacion (25). Tiene
complicaciones como lesiones en la piel por la presion
de la mascara y distension gastrica que puede inducir
vomito. El uso de la VNI debe considerarse cuando falla
el manejo convencional, los expertos no recomiendan las
cdnulas de alto flujo para un SAC (9).

Las contraindicaciones para la VNI son: alteracion del
estado de conciencia, inestabilidad hemodinamica,
trauma facial, desérdenes gastrointestinales, falla aguda
de mds de 2 6rganos, entre otras. La VNI estd reservada
para pacientes que no responden al tratamiento estindar
para el asma. Si no hay mejoria de parimetros clinicos y
de gases arteriales en 2 horas, se avanza a la intubacion y
ala ventilacion mecanica invasiva (23).

VENTILACION MECANICA

Un pequeno porcentaje de pacientes con SAC requiere
intubacion endotraqueal y ventilacion mecdnica. Las
indicaciones de intubacion no estin definidas con
precision y la decision de proceder a esta se basa en gran
medida en el juicio clinico. Las indicaciones absolutas
incluyen paro cardiaco o respiratorio, agotamiento severo
y alteracion del estado de conciencia (24).
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CONFIGURACION DEL VENTILADOR

Los objetivos de la ventilacion mecdnica en pacientes con SAC son: revertir
la hipoxemia, aliviar la fatiga muscular, mantener un nivel de ventilacion
alveolar compatible con un pH aceptable y evitar la hiperinsuflacion dindmica,
hasta que se revierta la obstruccion de la via aérea con el manejo médico. El
modo ventilatorio escogido es fundamental para tener un resultado exitoso en
un paciente con SAC. Una estrategia especifica es reducir la hiperinsuflacion
dindmica utilizando: volimenes corrientes entre 6-8 ml/kg, tiempos
espiratorios prolongados, frecuencia respiratoria baja y flujos inspiratorios
altos. Este patron ventilatorio condiciona a hipercapnia, por lo que se
denomina “hipoventilacion controlada” o “hipercapnia permisiva”, estrategia
que se ha asociado con bajas tasas de mortalidad en los nifios (9,12,25).

Los modos ventilatorios mds cominmente usados en nifios con SAC son
los controlados. No existe evidencia definitiva que sugiera que un modo de
ventilacion es superior a otro, pero se deberia evitar el modo controlado por
presion debido a la gran variabilidad en los volimenes. El modo controlado
por volumen regula el volumen corriente y permite comparaciones precisas
de la presion inspiratoria y meseta. Sin embargo, este puede dar lugar a
presiones inspiratorias pico excesivas. El ajuste posterior de los parimetros y
el destete serd determinado por la condicion clinica del paciente hasta lograr
la extubacion lo mds ripido posible.

Los parimetros recomendados para iniciar la ventilacion mecdnica en pacientes
con SAC se presentan en la Tabla 3.

Tabla 3. Parimetros iniciales del ventilador en pacientes con SAC

Modo ventilatorio: Volumen controlado/asistido,
que asegure un flujo inspiratorio constante

Volumen corriente: 6-8 ml/kg, puede requerir hasta 10 ml/kg

Frecuencia respiratoria: 18-20 rpm en lactantes y 10-15 rpm en nifos
mayores o segtin PCO2 del paciente

Flujo inspiratorio: 1-2 L/kg/min

Relacion .E 1:3a 1:5

PEEP minima 5 cmH20, puede tener PEEP muy bajos en etapas
de relajacion y ajustarlo una vez inicia modo espontineo

Presion meseta objetivo: <30cmH20

Fuente: modificado de Vidal S, et al. Ventilacion mecdnica en el estatus asmatico. En: Medina
A, Pilar ], editores. Manual de ventilacion mecdnica pedidtrica y neonatal, 2015

OXIGENACION
POR MEMBRANA
EXTRACORPOREA (ECMO)

Es un mecanismo de soporte
respiratorio  temporal en el
tratamiento de SAC refractaria al
manejo farmacologico y ventilatorio
convencional que se realiza mediante
el uso de una canulacion de doble luz,
veno-venoso (sangre que se drena
del sistema venoso y se devuelve al
sistema venoso). Se postula como
una buena opcién para un paciente
asmdtico grave, con acidosis e
hipoxemia severa, dado los flujos
sanguineos  relativamente  bajos
necesarios para eliminar el CO, en
plasma y el no requerimiento de
soporte cardiaco (9).

Diferentes estudios han demostrado
que el ECMO mejora la oxigenacion,
reduce el CO,, el riesgo de lesion
pulmonar asociada a la ventilacion
mecdnica y la mortalidad por asma.
Su uso se ha limitado porque se asocia
a un riesgo significativo de eventos
adversos, especialmente hemorragias.
Aunque es una terapia util y mds
disponible cada dia, se necesitan mas
estudios para determinar su utilidad
clinica, eficacia y seguridad (26).

RECOMENDACIONES

ADICIONALES

e Usar antibioticos solo en
sospecha de infeccion
bacteriana.

* No utilizar los mucoliticos
como la acetilcisteina, dado que
pueden empeorar la obstruccion
del flujo de aire.

* No se ha demostrado beneficio
de maniobras especificas de
terapia respiratoria en los
pacientes con SAC (13,24).
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Presentamos un resumen del tratamiento del SAC en la Tabla 4.

Tabla 4. Tratamiento médico para pacientes con diagnostico de SAC

descritosen cuantoalas caracteristicas
de los pacientes, el asma y la crisis en
si mismas, permite al clinico iniciar
un abordaje oportuno con multiples
opciones de tratamiento para evitar

Medicamento Via y Dosis desenlaces fatales. La literatura del
SAC es limitada, por lo tanto, se
Oxigeno Canula de alto flujo para mantener oximetria >90-92 % resalta la necesidad de ampliar las

[3, agonistas

Inhalador dosis medida en esquema de crisis. Aplicar entre
6-10 puff cada 15 minutos, si no hay respuesta en 1 hora, se
avanza a nebulizado.

Nebulizacion continua. Dosis entre 0.15-0.45 mg/kg/h.
Titulacion segiin la mejoria en el puntaje de asma. Dosis
mdxima de 20 mg/h.

Opcion: Realizar una nebulizacion cada 15 minutos se
comporta como una nebulizacion continua. Salbutamol,
pacientes <10kg 10 gotas y >10kg 20 gotas + 4cc de solucion

investigaciones que den profundidad
al entendimiento de la patologia y se
disponga de mejor soporte cientifico
para un manejo mds integral.

CONTRIBUCION
DE LOS AUTORES

salina normal con flujo de 6-8Lt de oxigeno. SIRC:  Concepcion  del  proyecto
original, busqueda bibliogrifica,
Metilprednisolona Er(l)d;)ven(I(so.dDogs d((; ugpl)lregna}im? 2 mg/kgi, .contl/nuar | lectura cr.mca e lnte.r/pretgmon de
a0. mg/ g/ 0S1S cada oras hasta su campio a via oral. los estuleS’ redaCCIOH flnal del
Hid i manuscrito.
idrocortisona Endovenoso. Dosis de 2-4 mg/kg/dosis cada 6 horas.
(Alternativa) . ..
TFT: Concepcion del proyecto original,
. Nebulizado. Dosis entre 250-500ug cada 20 minutos busqueda bibliogrifica, lectura critica
Ipratropio bromuro ) . L )
por 1 hora, luego cada 6 horas por 1 dia. e interpretacion de los estudios,
Endovenoso. Dosis de impregnacion 50 mg/kg durante 30 redaccion final del manuscrito.
Sulfato de magnesio | minutos (diluido), seguido de una infusion de 40 mg/k/h »
por 4 horas. GCB:  Concepcion del  proyecto
S - . original, busqueda bibliogrifica,
Helio 7(;) 0y (fggeno 30 %. ol | lectura critica e interpretacion de
. Se puede combinar oxigeno por cnula nasal para mantener los estudios, redaccion final del
Heliox la saturacion >92 %. it .
También se puede administrar concomitantemente el 3, MANuSCrito y COrrecciones.
agonista nebulizado. )
RDC:  Concepcion del proyecto
Veqtﬂaqo n Titulada, considerar BiPAP original, busqueda bibliografica,
no nvastva lectura critica e interpretacion de
Ventilacién pacd deinic dados en a Tab] los estudios, redaccion final del
mecanica ardmetros de inicio recomendados en la Tabla 3. manuscrito y revisiones.
Soporte ) ECMO
extracorpdreo FINANCIAMIENTO

Y CONFLICTOS DE INTERES

Fuente: elaboracion propia.
Sin fuentes de financiacion.

CONCLUSIONES Los autores declaran no tener
conflictos de interés.

El SAC es una entidad que debe ser reconocida ripidamente por el deterioro

subito y severo del estado clinico del paciente con crisis asmatica, que implica

riesgo de morir. Su reconocimiento oportuno teniendo en cuenta los fenotipos
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