Definicion

Se entiende por broncoespasmo al estrechamiento de la luz bron-
quial, como consecuencia de la contraccién de la musculatura de
los bronquios, que impiden el paso del aire hacia los pulmones y
generan sibilancias, disnea, dolor toracico y tos a la inspiracion,
como respuesta a estimulos fisicos, quimicos, ambientales o in-
munolégicos (1).

Sintomas y signos

+ Antecedentes de disnea, tos crénica, dolor pleural (2).
+ Al examen fisico sibilancias en la fase espiratoria prolongada
).

No toda sibilancia es Asma. Debemos tener en mente el panora-
ma diagnostico, (cuerpo extrafio en nifios, bronquiolitis, etc.), y no
todos los pacientes con asma, presentan sibilancias.

Laboratorio e imagen
+ Espirometria o pico flujo (3).

« BH(2)
« RXEstandar de Térax (2).

Diagndstico

El diagndstico de asma lo realizamos con espirometria realizando
una relacién entre el FEV1 y el FVCy calculando un porcentaje.

La relacion normal entre el Volumen Espiratorio Forzado el primer
segundo (FEV1 o VEMS) y la Capacidad Vital Forzada (FVC) debe ser
mayor al 80%, esto quiere decir, que, durante el primer segundo
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de la espiracion forzada, el volumen de aire espirado corresponde
al 80% del total de aire que existia en los pulmones.

Si esta relacion es menor al 70% sospechamos del diagnéstico de
asma:

Grafico 1. Algoritmo diagnéstico con espirometria
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Fuente: Plaza Moral . Guia espafiola para el manejo del asma. Archivos de Bronco Neumologia.

El pico flujo mide el flujo espiratorio maximo (FEM) o peak expira-
tory flow (PEF), es el mayor flujo de aire alcanzado en la espiracién
forzada en los primeros 150 milisegundos de la mismay se expre-
sa en litros por minuto, litros por segundo o como porcentaje de
su valor de referencia. El FEM refleja el estado de las vias aéreas de
gran calibre, pudiendo usarse como predictor débil de la obstruc-
cion de la via aérea (4). El pico flujo, barato, liviano, portatil y acce-
sibles, de gran utilidad en los paises pobres donde las unidades de
salud no cuentan con espirometria ni especialistas en neumologia.

Aunque clasicamente se consideraba que existia una gran correla-
cion entre el FEM y el volumen en espiracion forzada en el primer
segundo (FEV1), en estudios mas recientes se vié que esta relacion
es limitada (6). El FEM es mas sensible que el FEV1 para valorar la
variabilidad diaria de los pacientes, pero menos reproducible. Es
un indice aceptado como medida independiente de la funcién pul-
monar. La ventaja de éstos es que pueden ser transportados y ma-
nejados por el paciente o el personal de salud de manera sencilla.

Aunque fueron disefiados para control de tratamiento en domici-
lio, son Utiles en unidades de salud en paises con pocos recursos
en salud para realizar una aproximacion diagnéstica y evaluar el
resultado del tratamiento a nivel ambulatorio y en emergencia.
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La variabilidad del FEM en pacientes asmaticos esta incrementa-
da, comparada con sujetos normales. El promedio de la variacion
del FEM en sujetos normales se sitda en torno al 8,3%, mientras
que en los pacientes asmaticos puede llegar a alcanzar el 50% (5).

La monitorizacién del FEM en las crisis nos ayuda para: evaluacién
de la gravedad, toma de decisiones de tratamiento, ingreso a hos-
pitalizacién o transferencia y valor predictivo de recaida. La moni-
torizacién del FEM puede reducir la necesidad de realizar gasome-
tria arterial en al menos el 40% de asmaticos que son tratados en
urgencias por exacerbacién, particularmente en aquéllos con FEM
mayor de 200 I/min (6), (7).

A pesar de que la monitorizacién del FEM es accesible y de facil
uso para optimizar el manejo del paciente con asma, no esta in-
cluido en las guias de manejo del primer mundo.

Clasificacion del asma segun su gravedad

Es el primer paso luego del diagnéstico antes de decidir el trata-
miento, para saber en qué escalén de tratamiento empezar; una
vez iniciado el tratamiento lo que hay que valorar es si el asma
esta o no controlada. Se debe clasificar la gravedad del asma para
lo que se puede usar la clasificacion GEMA (grafico 2) (8).

Grafico 2. La clasificacién de la gravedad
mas utilizada es la GEMA (9)

Caracteristicas Clinicas antes del Tratamiento

SINTOMAS Sintomas

VEF, or PEF
Nocturnos

Asma Continuo . ) <60% del predicho
Grave Actividad Fisica recuentes Variabilidad >30%
Persistente limitada.
Phg?gi:::gtae y ol susfio, Variabilidad > 30%
A:
Sma A o — > 80% del predicho
Eo i pero <1 vez/ dia. g ecesllnes Variabilidad 20 - 30%
Asma <E1 vez t/) semana > 80% del predicho
. xacerbaciones
Intermitente de corta duracion <2 veces/mes Variabilidad <20%

Fuente: Plaza Moral. (10)

Tratamiento

Los objetivos del tratamiento son lograr un buen control de los
sintomas sin limitar las actividades diarias, minimizar el riesgo de
agudizaciones y alcanzar en el futuro la mejor funsiéon pulmonar
posible con minimos efectos adversos del tratamiento (11).
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Los farmacos constituyen solo uno de los pilares basicos del trata-
miento que incluye también la educacién, el uso de los inhalado-
res y adherencia terapéutica.

Tratamiento farmacolégico

El tratamiento incluye medicacién sintomatica (para el alivio de
sintomas segln las necesidades) y en ocasiones medicacién de
control (uso diario a largo plazo) (14).

En funcién de la edad, las propuestas de las guias GINA3 y SIGN7
modificadas siguiendo recomendaciones de la GPC sobre asma
infantil, son aceptados (grafico 3).

Grafico 3. Tratamiento farmacolégico escalonado a nivel
ambulatorio (12)
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Tratamiento de sintomas intermitentes u ocasionales

En el primer escalén de tratamiento, los farmacos indicados a
cualquier edad son los 2-agonistas de accién corta (BAC) inhala-
dos a demanda.

Escalén 2

En lactantes y preescolares se comenzara con tratamiento contro-
lador si el patrén de los sintomas sugiere el diagnéstico de asma
y no existe un buen control de los mismos, o en funcién de la per-
sistencia, recurrencia o gravedad. O si el diagnéstico de asma es
dudoso, pero se estan usando con frecuencia los BAC inhalados
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(ensayo terapéutico para valorar la respuesta y orientar el diag-
néstico).

Los corticoides inhalados (Cl) diarios son la estrategia mas eficaz
en preescolares con sibilancias recurrentes/asma.

Escalén 3

En nifios mayores de 5 afios de edad se debe introducir un Cor-
ticoide inhalado en caso de que lo sintomas diurnos persistan a
pesar del tratamiento, exista la necesidad de usar Beta agonistas
de accion retardada > dos veces al mes para lograr un control, el
paciente presenta despertar nocturno debido al asma mas de una
vez al mes o una exacerbacién que le obligé asistir a la emergencia
en el Ultimo afio.

Una dosis diaria de inicio razonable en nifios de hasta 12 afios es
200 pg/dia de budesonida o 100 pg/dia de fluticasona propionato.
En mayores de 12 afios empezar con una dosis de 400 pg/dia de
budesonida o su equivalente (13).

En los menores de 5 afios, si con dosis bajas de corticoides inhala-
dos no existe control de los sintomas, la mejor opcién es duplicar
la dosis de corticoides inhalados diarios. Como segunda opcidn
en estos nifios algunas guias contemplan afiadir montelukast(9).

En los nifios de 5 a 12 afios, se proponen dos alternativas cuando
el asma no esta controlada en el escalon anterior: aumentar corti-
coides inhalados a dosis media si recibia una dosis baja o asociar
en un solo inhalador, un Beta Agonista de accion retardada a los
corticoides inhalados a dosis bajas.

Si persiste el mal control tras doblar la dosis de Corticoide inhala-
do, se recomienda afiadir un Beta agonista de accion retardada.

En los adolescentes (= 12 afios) los Beta Agonista de accién Re-
tardada han demostrado su eficacia y seguridad (1), por lo que el
aumento de tratamiento preferido es una combinacién de Corti-
coides Inhalados a dosis baja y Beta Agonista de accién retardada.
Los Beta Agonistas de accién retardada nunca deben utilizarse sin
asociarlos a un Corticoide Inhalado.

No hay suficiente evidencia sobre la efectividad de afiadir monte-
lukast como terapia afiadida en escolares con asma no controlada
con dosis bajas o medias de Corticoides Inhalados (14).

Escalén 4

Mal control persistente con terapia combinada. Se recomienda
derivar a estos pacientes a atencién especializada.

246 | Manual de Medicina Integral e Intercultural



Escalén 5

Mal control persistente con terapia combinada y Corticoides Inha-
lados a dosis altas.

Estos pacientes deben ser controlados en una unidad especiali-
zada. Pueden ser necesarios corticoides orales u otros farmacos
como los anticuerpos monoclonales anti-Igk o los nuevos anti-in-
terleukina.

Descenso de escaldn terapéutico

Habitualmente la bajada de escalén se realiza en el sentido inver-
so al de subida. Con el fin de utilizar la dosis mas baja posible de
Corticoides Inhalados, se recomienda una reduccion gradual del
25-50% de la dosis, aproximadamente cada tres meses, si durante
ese tiempo se ha mantenido un buen control del asma.

En escolares con asma moderada-severa bien controlada con Cor-
ticoide Inhalado y Beta Agonista de accién Retardada, se sugiere
reducir la dosis de Corticoide Inhalado como primer paso en la
disminucion de escalén terapéutico y no la retirada del Beta Ago-
nista de accién Retardada.

Se puede retirar el tratamiento de fondo cuando el asma esta con-
trolada con la minima dosis posible de medicacién durante al me-
nos 6-12 meses y no hay factores riesgo de crisis.

Inmunoterapia

La inmunoterapia puede ser considerada en los escalones 2-4, en
nifios y adolescentes con asma alérgica bien controlada, siempre
que se haya demostrado una sensibilizacion mediada por IgE fren-
te a aero alérgenos comunes que sea clinicamente relevante (15).
La guia britanica(SIGN) (16) no recomienda el uso de inmunotera-
pia subcutanea o sublingual en el tratamiento del asma del nifio
o el adulto.

Terapia para crisis asmatica

La crisis asmatica es diferente al diagndstico de asma y se la define
como un episodio de broncoespasmos que se manifiesta con tos,
disnea y dolor toracico mas disminucién de la FEV y PEF

Crisis severa

+ ABC.

+ Oxigeno: para mantener saturaciéon de 02 > 90%, > 95% en em-
barazadas (15).

+ Corticoides

+ Broncodilatadores

+ Traslado a la Emergencia
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Crisis no severa

1. Nebulizaciones con Salbutamol/ bromuro de Ipratropio (Com-
bivent) 0.5mg en 2.5ml SS cada 20 min. x 3 ocasiones, y luego (2)

2. Nebulizacion con Salbutamol/ bromuro de Ipratropio (Combi-
vent) 0.5mg cada 4-6 horas (2).

3. Corticoides (SIEMPRE)

+ Prednisona (Meticorten) 75mg VO 1-4 veces al dia, (2) (15)

+ Metilprednisolona 60 a 80mg cada 6 a 12 horas para pacien-
tes en la unidad de cuidados intensivos o 40 a 60mg cada
12 a 24 horas para pacientes que no requieren tratamiento
intensivo (15).

+ Nifios: 2mg/Kg/dia.

+ Dexametasona 8mg IV cada 12 horas. Si persiste el cuadro
afadir:

+ Epinefrina 0.1-0.5mg (1:1000 sol.) SC/IM (méaximo Img/dosis)
o Sulfato de Magnesio 2g IV bolo (2).

Es importante administrar inmediatamente corticoides, su accién
se observa a las 4 horas ya sea por via oral o intravenosa.

Salbutamol es un Beta adrenérgico que funciona 5 minutos luego
de la nebulizacion, actua sobre los bronquios distales.

Bromuro de Ipatropio es anticolinérgico y funciona a los 30 mi-
nutos de la nebulizacién, actuando en los bronquios proximales.

Es importante averiguar si el paciente recibié tratamientos, si fue
hospitalizado o acudi6 a la emergencia en los Ultimos meses.

Luego de superada la emergencia, los broncodilatadores se pue-
den administrar cada 2-4 horas.

Hay que iniciar el tratamiento, antes de solicitar exdmenes.

No se necesita disminuir gradualmente la dosis de corticoide oral,
si se administra por menos de 7 dias.

Salbutamol (Ventolin) por via oral, “NO" es eficaz y es peligroso en
nifos.

No es necesario RX de toérax en pacientes con antecedentes de
asma con un cuadro tipico de crisis (15), excepto si se sospecha
de un proceso cardiopulmonar que se complica por ejemplo, tem-
peratura> 38.3°C, dolor de pecho inexplicable, leucocitosis o hi-
poxemia; cuando un paciente requiere hospitalizacién y cuando el
diagndstico es incierto (15).

Gasometria con valores normales, en un paciente con diagnostico
de asma y con disnea en emergencia, “NO ES NORMAL" (significa
cansancio).
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Criterios de hospitalizacién

+ Respuesta insuficiente al tratamiento adecuado en las primeras
3-4 horas del manejo. Este lapso se acorta si el paciente empeo-
ra durante el tratamiento (17).

+ Antecedente de asma severa, hospitalizaciones previas o intu-
bacion (17).

+ Consultas repetidas a emergencias en las Ultimas 2 semanas
(17).

+ Dificultades en acceder al tratamiento rapido por razones so-
ciales, culturales o geograficas (17).

+ Evidencias clinicas y funcionales de severidad tales como: dis-
nea severa que impida deambular Fragmentacion de la pala-
bra, FR > de 30 x minuto, FC > de 120 x minuto, FEV1 o Pico Flujo
< del 50 % del predicho(17).

Criterios de Transferencia a TERCER Nivel
(Unidad de Cuidados Intensivos)

+ Obstruccién persistente o severa (FEV1 o Pico Flujo< 30%) (18).
+ Mala mecanica respiratoria. Respiracion paraddjica.

« Térax silente.

+ Cianosis, bradicardia.

+ Deterioro del estado de conciencia.

+ Pa02 <60 mmHg pese al uso de oxigeno.

« PaC02 > 45 mmHg, acidosis respiratoria metabdlica o mixta.

* Barotrauma (18).

« Neumonia con hipoxemia (18).

+ Hipercapnea persistente, luego de 1 hora de tratamiento (18).

Aspectos socioculturales

La estrategia global para el manejo y la prevencién del Asma, pro-
puesta por la Organizacién Mundial de la Salud, ha recomendado
como necesidades de investigacion, entre otras, las de identificar
los factores que contribuyen al desarrollo del Asma y los alérge-
nos e irritantes para cada area geografica.

La prevalencia de asma ha aumentado en todo el mundo (19), se
estima que afectard a 400 millones de personas en pocos afios
(20).

Una explicacion ampliamente aceptada para el incremento de los
casos de asma en los paises industrializados. Es proporcionado
por la “Hipétesis de la Higiene” formulada por Charles H. Blackley,
médico ingles en 1870, pero fue David P. Strachan, epidemi6logo
inglés, que en 1989 acufio el término, segun la cual, al disminuir
las exposiciones a ciertos microorganismos durante los primeros
afios de vida, aumenta el riesgo de adquirir una enfermedad alér-
gica (21).
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Esta hipotesis es al momento debatida, existe evidencia de que
los microorganismos que conforman la “microbiota intestinal”,
los gérmenes colonizadores nasales, o los helmintos intestina-
les, generan una respuesta que promueve una homeostasis en
el organismo, esto detendria la respuesta inmune que degenera
en enfermedades inflamatorias cronicas. En consecuencia, reducir
la exposicién a dichos microorganismos en la infancia temprana,
puede conducir a una falla en la regulacién inmune (22), (23), (24).

El asma es una enfermedad compleja en el que se suman los fac-
tores genéticos, ambientales, contactos con otros seres humanos,
con otros seres vivos, entre otros aun por descubrir, lo que es de-
finitivo es que el incremento de las atopias, se asocia con el desa-
rrollo econémico (25).

Al igual que la mayoria de la evidencia las investigaciones sobre el
asma se han centrado en los paises desarrollados donde predomi-
na el fenotipo atdpico, en Latinoamérica predomina el fenotipo no
atopico, poco estudiado en todo el mundo (26).

Los estudios para determinar las variaciones en la prevalencia en-
tre los paises son insuficientes y no logran definir si la hipotesis
de la higiene tiene o no relevancia en Latinoamérica; se necesitan
estudios mejor disefiados para establecer la relacién entre infec-
ciones agudas en la infancia y desarrollo de asma (27), (28). La
verdad es que el asma va incrementandose en Latinoamérica y
al momento la medicina no tiene una respuesta de prevencion
adecuada.
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