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RESUMEN

Las exacerbaciones (ataques o crisis) de asma son episodios agudos o subagudos
caracterizados por aumento progresivo de uno o mas de los sintomas tipicos,

acompafiados de una disminucion del flujo espiratorio.

Segin la OMS, el asma es una enfermedad crénica caracterizada por ataques
recurrentes de disnea y sibilancias, que varian segin la severidad y frecuencia. ¥ En
su patogenia intervienen diversas células y mediadores de la inflamacion, condicionada
en parte por factores genéticos que cursa con hiperreactividad bronquial reversible, ya

sea por la accion medicamentosa o espontaneamente.

El presente caso describe un paciente masculino de 11 afios diagnosticado de asma hace
3 meses en hospital indigenista; alergias no refiere, presentando: dificultad respiratoria,
realizan BH y envian tratamiento con montelukast y Seretide inhalador, en casa no
cumple tratamiento, cuadro se exacerba 24 horas antes como causa aparente actividad
fisica (juego de futbol) presentando dificultad respiratoria, falta de aire, cefalea,

odinofagia; acude a urgencias pediatricas presentando taquipnea, taquicardia,



saturando 79% aire ambiente, afebril, orofaringe congestiva, amigdalas purulentas,
pulmones murmullo vesicular disminuido, sibilancias diseminadas bilateral. Impresion

diagnostica de asma y amigdalitis.

Realizan Rx de toérax, BH y PCR. Administran 3 nebulizaciones de ataque con
salbutamol y metilprednisolona 50 mg IV, sin mejoria de sintomatologia; se decide
ingreso a pediatria con O2 a 3.5 L por mascarilla, saturando 96%.

Permaneci6 7 dias con soporte alto de 02, nebulizaciones, corticoide Yy
antibioticoterapia desde su ingreso, realiz6 un pico febril de 38°C en el primer dia de
hospitalizacién, la evolucion del paciente fue estacionaria, no se lograba el destete de
02; al instante presentaba desaturacion con taquicardia y taquipnea, al sexto dia satura
90-92% aire ambiente, con disminucion de signos de dificultad respiratoria, murmullo
vesicular se mantuvo disminuido con persistencia de sibilancias leves con estertores

escasos de lado izquierdo, paciente supera cuadro de broncoespasmo.

PALABRAS CLAVES: URGENCIA PEDIATRICA, CRISIS_ASMATICA,
DIFICULTAD_RESPIRATORIA, SIBILANCIAS, PROTOCOLOS.
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SUMMARY

Exacerbations (attacks or crisis) are acute asthma episodes or subacute characterized
by progressive increase of one or more of the typical symptoms, accompanied by a

decrease in expiratory flow. ¥

According to WHO, asthma is a chronic disease characterized by recurrent attacks of
breathlessness and wheezing, which vary according to the severity and frequency. @ In
its pathogenesis involves several, partly influenced by genetic factors that causes
bronchial hyperreactivity reversible either spontaneously by the drug or action cells

and inflammatory mediators. @

This case describes a male patient diagnosed with asthma 11 years 3 months in hospital
indigenista; allergies not refer, presenting difficulty breathing, perform BH and send
treatment with montelukast and Seretide inhaler at home does not meet treatment table
24 hours exacerbates before and apparent cause physical activity (soccer game) having
difficulty breathing, shortness of breath, headache, sore throat; go to pediatric

emergencies presenting tachypnea, tachycardia, saturating 79% air atmosphere, no
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fever, congestive oropharynx, purulent tonsils, lungs, decreased breath sounds,
scattered bilateral wheezing. Diagnostic impression of asthma and tonsillitis.

They perform chest X-ray, BH and PCR. 3 sprays administered salbutamol attack and
methylprednisolone 50 mg IV, no improvement in symptoms; admission is decided

pediatrics O2 3.5 L by mask, saturating 96%.

He stayed seven days with high support O2, fogs, corticoid and antibiotic therapy from
admission, made a feverish peak of 38 ° C on the first day of hospitalization, the
patient's progress was steady, not weaning O2 was achieved; desaturation instantly
presented with tachycardia and tachypnea, the sixth day 90-92% saturated air
environment with decreased signs of respiratory distress, decreased breath sounds
remained persistently mild wheezing with little gasps of left side, patient overcomes

box bronchospasm.

KEYWORDS: PEDIATRIC_EMERGENCY, CRISIS_ASTHMA, DIFFICULTY
BREATHING, WHEEZING, PROTOCOLS.
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1 INTRODUCCION

La Crisis asmatica es el aumento de los sintomas rapidamente creciente (minutos, horas

o dias), con una disminucioén importante del flujo aéreo. @

Segun la organizacion mundial de salud (OMS), el asma es una enfermedad crénica
que se caracteriza por ataques recurrentes de disnea y sibilancias, que varian en
severidad y frecuencia de una persona a otra. Los sintomas pueden sobrevenir varias
veces al dia 0 a la semana, y en algunas personas se agravan durante la actividad fisica

o por la noche. ®

Ademas sefiala que es la enfermedad cronica mas comdn en los nifios y afecta a unos
235 millones de personas en el mundo. Alrededor del 50% de los casos tienen como
factor de riesgo la herencia genética; sobre esa base genética existen factores externos
como el polvo, el frio o los quimicos que influyen el desarrollo de la enfermedad.
Ademaés pronostica que en los proximos 10 afios las muertes por asma aumentaran en
aproximadamente un 20% si no se toman medidas urgentes. El asma es una enfermedad
incurable, pero con un diagndstico oportuno, tratamiento adecuado y la educacién del

paciente se puede lograr un buen control y manejo del padecimiento. ©)

La prevalencia de asma en el Ecuador segun el Instituto Ecuatoriano de Estadistica y
Censos (INEC), en 2010 se registrd 3.275 casos de esta enfermedad, las estadisticas
sefialan que el padecimiento afecta al 10% de la poblacién infantil ecuatoriana, entre
los 13 y 14 afios. Actualmente las causas mas comunes de crisis asmaticas en el
Ecuador se producen por infecciones respiratorias y que adolecen mas de 100 mil

ecuatorianos, de los cuales la mayoria son nifios. ¢ ©

Existen varios protocolos - guias (GINA, GEMA, Mexicana, Colombiana) de manejo
en la actuacion de esta enfermedad, que se aplican en nuestro medio donde abarcan las
caracteristicas clinicas, factores desencadenantes, diagnostico, y principalmente la
terapéutica (algoritmos, esquemas); que son planteados y aplicados en diferentes areas

de salud como en atencién primaria, urgencias pediatricas, hospitalizacién, Terapia



intensiva (UCI), y ambulatoriamente segun el cuadro y la evolucidn clinica lo amerite,
adicionalmente hay que tener en cuenta los efectos adversos de esta enfermedad en los
pacientes pediatricos ya que son los generadores de la pérdida de dias de estudio,
dificultad para realizar otras actividades diarias o practicar deportes, por ello la eleccion

del tratamiento correcto es clave para sobrellevar el padecimiento de esta poblacion.

En el presente caso clinico se analiza un paciente que fue diagnosticado de asma
bronquial y su manejo terapéutico, que luego debut6 con una exacerbacion que alargo
su estancia hospitalaria; se indago a profundidad cual fue su factor desencadenante, la
calidad del diagnostico, la utilizacion de recursos en exdmenes complementarios y el
manejo comparando con las guias y protocolos establecidos. Al profundizar
conocimientos respecto a esta patologia, que es muy frecuente en la poblacion
pediatrica, se podria ayudar a prevenir crisis, mejorar el cumplimiento de esquemas
terapéuticos, educando a los pacientes con respecto a su padecimiento, por lo que

considero de interés el analisis del presente caso clinico.



2 OBJETIVOS

2.1 Objetivo General:

Evaluar el cumplimiento de normas y protocolos establecidos en la atencion del

paciente pediatrico con crisis de asma bronquial.

2.2 Objetivos Especificos:

Analizar la calidad del diagnostico clinico en un paciente con crisis de asma

bronquial.

Evaluar la pertinencia de exdmenes complementarios indicados en el paciente

con crisis asmatica.

Comparar el esquema terapéutico planteado en relacion a los protocolos

establecidos.

Valorar los factores de riesgo de la crisis y cumplimiento del tratamiento.



3 RECOPILACION Y DESC,RIPCIC')N DE LAS FUENTES DE
INFORMACION DISPONIBLES:

» Lainformacién obtenida para el desarrollo y formulacion del presente caso
clinico se lo extrajo principalmente de la historia clinica, documento médico
legal, copiada del sistema informéatico AS400 del Hospital IESS Ambato
previa autorizacion de médico residente de turno del area de pediatria, que
contiene la mayor parte de informacion del paciente, su cuadro clinico,
examenes complementarios, tratamiento, evolucion y controles posteriores

por consulta externa.

» ldentificacion y recopilacion de la informacion no disponible: la
informacion que no consta en el historial clinico y fisico del paciente se la
obtuvo en base a las entrevistas con el personal médico, enfermeria,
familiares, y ademas la realizacion mediante la planificacion de la visita
domiciliaria donde se obtuvieron datos de suma importancia que no

constaban en el historial médico del paciente.

» Ademas se recopild la informacion suficiente para la sustentacion cientifica
del andlisis del caso basado en protocolos de actuacion, guias de practica

clinica, articulos de revision y evidencia cientifica.

4 HISTORIA CLINICA

ANAMNESIS

1.- DATOS DE FILIACION

NN Masculino de 11 afios de edad, nace el 11 de julio del 2004, mestizo, nace y reside

en Ambato, escolar, cat6lico, grupo sanguineo: no refiere.
2.- ANTECEDENTES PERSONALES

ANTECEDENTES PRENATALES



Paciente producto de tercera gesta, planeado, deseado, controles prenatales: 4,
ecografias: 1, cursé su embarazo sin complicaciones, medicamentos y vitaminas:
recibe hierro y acido folico desde la semana 28, inmunizaciones: 2 dosis de toxoide
tetanico, Consumo de drogas: No refiere. Consumo de alcohol: No refiere. Consumo

de tabaco: No refiere. Violencia o maltrato materno: no refiere.
ANTECEDENTES NATALES

Producto de 40 semanas de gestacion, a término, Tipo de parto: céfalo vaginal,
condiciones de parto: atendido en domicilio por duefia de casa, por presentar labor de
parto, coronando, refiere llanto inmediato al nacimiento, sin complicaciones, APGAR:
madre no conoce, alimentacion inmediato seno materno: positivo. Antropometria talla:

52 cm, peso no refiere-
ANTECEDENTES POSTNATALES
e Hospitalizacion: no refiere
e Incubacién: No refiere.
e Medicamentos: No refiere.
e Vacunas: Completa de acuerdo a su edad segln el MSP. No presenta carnet.
e Caida del cordon umbilical: 8 dias de nacido.
DESARROLLO PSICOMOTOR
e Sostén cefalico: 2 meses
e Sonrisa social: 2 meses
e Sedestacion con apoyo: 4 meses

e Sedestacion sin apoyo: 8 meses



e (ateo: 8 meses

e Bipedestacion con apoyo: 10 meses

e Bipedestacion sin apoyo: 1 afio 3 mes

e Pronuncia palabras monosilabas: 9 meses.

e Pronuncia palabras bisilabas: 10 meses.
ANTECEDENTES NUTRICIONALES

e Seno materno: 2 afos 4 meses

e Ablactacion: 6 meses, con sopas, papillas, compotas.

e Dieta familiar: 1 afio
ANTECEDENTES:

e Clinicos: hace 3 meses diagnosticado de asma recibe tratamiento con inhalador

por un mes y montelukast 1 tableta diaria.
e Quirdrgicos: no refiere
e Alergia a medicamentos: no refiere
e Alergia a los alimentos: no refiere
3.-ANTECEDENTES HEREDO FAMILIARES:

Linea materna: abuelo Diabetes Mellitus tipo Il, abuela con Hipertension arterial,
primo asmatico. MADRE: de 39 afios de edad, nacida en Guano (Chimborazo) y
reside en Ambato, estado civil union libre, instruccidén primaria completa, ocupacion

empleada (frigorifico), grupo sanguineo no refiere.



Linea paterna: no refiere. PADRE: de 44 afios de edad, nacido en Cotopaxi y reside en
Ambato, estado civil: unién libre, instruccion primaria completa, ocupacién: empleado

(frigorifico), grupo sanguineo no refiere.

4.-HISTORIA PASADA NO PATOLOGICA:

HABITOS:

e Alimentario: 3 veces al dia

e Miccional: aproximadamente 5 veces al dia

o Defecatorio: 2 veces al dia

e Inmunizaciones: vacunas completas para la edad, no muestra carnet.
HIGIENE:

e Bafio: 3 veces a la semana

e Cambio de ropa: 1 vez al dia

e Lavado de dientes: 2 veces al dia

5.-CONDICIONES SOCIOECONOMICAS

Viven en casa arrendada de un piso, de bloque con teja. Consta de 3 habitaciones y el
servicio higiénico, viven 5 personas, (paciente, madre, padre, y 2 hermanos), con
servicios basicos (agua, luz, alcantarillado), no cuenta con internet y linea telefdnica,
en ella habitan animales extra domiciliarios: 3 perros, vacunados de raza pequefia 'y 2
gallos, el sueldo basico es de 450 dolares mensual aportado por los padres.



6.-FAMILIOGRAMA

40

21

Diagnostico de familia: Hogar funcional. Relaciones familiares buenas.
Nota: Informacion aportada por la madre y padre. Confiable. Colaboradores.
7.- MOTIVO DE CONSULTA

DIFICULTAD RESPIRATORIA

8.- ENFERMEDAD ACTUAL

Madre de paciente refiere que hace 3 meses como fecha real fue diagnosticado de asma
bronquial en el HOSPITAL INDIGENA, por dificultad respiratoria, realizan biometria
hematica, recibe tratamiento con montelukast 5 mg via oral cada dia y Seretide; sin
embargo, cuadro se exacerba hace 24 horas presentando dificultad respiratoria, falta de
aire, disnea de medianos esfuerzos, como causa aparente actividad fisica (juego de
futbol), dicho cuadro se acompafa de cefalea holocraneana de intensidad (7/10), segun
escala de EVAN (Escala numeérica) y odinofagia, por lo cual acude al servicio de
emergencia del hospital del IESS donde es valorado y se decide su ingreso.



9.- REVISION ACTUAL DE APARATOS Y SISTEMAS

e Odinofagia de 5 dias de evolucion, sin causa aparente.

e Tos con expectoracion verdosa, de escasa cantidad durante la noche.
FECHA: 16/05/2016 HORA: 12:19 pm
EXAMEN FISICO EN EL SERVICIO DE URGENCIAS PEDIATRICAS.

Signos vitales: Temperatura: 36,8°C, Pulso: 136 I/m, saturacion de oxigeno: 79 % aire

ambiente, Peso: 44 kg.

Paciente consciente, despierto, hidratado, afebril, taquipneico, orofaringe congestiva,
amigdalas purulentas.

Pulmones: murmullo vesicular disminuido, se auscultan sibilancias diseminadas en

ambos campos pulmonares.
Corazon: ritmico, taquicardico, no se auscultan soplos.
Abdomen: suave, depresible, RHA presentes.
Extremidades: pulsos y reflejos presentes
PLAN:

- Radiografia de térax

- Biometria hemética

- PCR

- Valoracion con resultados

Impresion diagnostica en urgencias pediatricas:



e (Cie 10 J45) ASMA

e (Cie 10 J03) AMIGDALITIS AGUDA
Indicaciones en urgencias pediatricas:
Rp:

Ingreso a pediatria

CsVv

CIlE

Curva térmica

NPO

SS 0.9% 1000 cc, pasar iv a 75 cc/h

NBZ con salbutamol 1ml + 2ml de ss 0.9% por 3 ocasiones una ¢/20 miny

N o g~ wDdh e

luego c/4 h, alternar con bromuro de ipratropio
8. Metilprednisolona 50mg iv stat
9. BH
10. PCR
11. Rx de torax
12. Indicaciones de piso

13. Score de dificultad respiratoria c¢/2 h
HOSPITALIZACION
FECHA: 16/05/2016 HORA: 17:05 pm
EXAMEN FISICO AL INGRESO DE HOSPITALIZACION PEDIATRIA:

Signos vitales: Temperatura: 37,8°C, Pulso: 140 I/m, Fr: 39 r/m, saturacion de oxigeno:
entre 88-92 % con oxigeno por mascarilla a 4 L/min, Peso: 44 kg, Talla: 145 cm, IMC:
20.9 kg/cm.

APARIENCIA GENERAL: Paciente afebril hidratado, consciente, orientado
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PIEL Y TEGUMENTOS: Piel hidratada, normo elastica, palida

CABEZA: Normocefalica, cabello de implantacion normal, no se palpan masas ni

hundimiento.

OJOS: Escleras blancas, conjuntivas rosadas, pupilas isocéricas normo reactivas a la

luz y acomodacion
FOSAS NASALES: Permeables, no secreciones, no deformidades.

OIDOS: CAE permeables, orejas de implantacion normal, simétricas, membranas

timpanicas integras.

BOCA: Piezas dentales en regular estado de conservacion, Mo humedas.
Orofaringe eritematosa con amigdalas hipertroficas grado 1V cripticas con pustulas.
CUELLO: Se palpan adenopatias cervicales menores a un centimetro.

TORAX: Inspeccién: Presencia de retracciones subcostales e intercostales leves,
disnea de moderados esfuerzos. Pulmones: Murmullo Vesicular y frémito disminuido,
expansibilidad aumentada en ambos campos pulmonares con presencia roncus y

sibilancias diseminados bilateral.

CARDIOVASCULAR: Ruidos cardiacos ritmicos, normofonéticos, no presencia de

soplos. Latidos sincrénicos con el pulso periférico, taquicérdico (140 I/m).

ABDOMEN: No distendido, suave, depresible, no doloroso a la palpacién superficial
ni profunda, RHA presentes.

REGION GENITAL: Testiculos en bolsa escrotal, kayaba 1V

EXTREMIDADES SUPERIOR E INFERIORES: Simétricas, tono, fuerza y

movilidad conservada, pulsos distales presentes, llenado capilar 3 segundos.
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EXAMEN NEUROLOGICO: Paciente consciente activo GLASGOW 15/15, no se

evidencia signos de focalidad neuroldgica, ni meningeo.

PARACLINICA: Se evidencia leve leucocitosis con desviacion a la izquierda, PCR:
12 (tabla N°1)

IMPRESION DIAGNOSTICA:
- (Cie 10 J46) CRISIS ASMATICA

Indicaciones
TRATAMIENTO DE INGRESO A PEDIATRIA

NPO si Fr es mayor a 30 respiraciones por min
Dieta blanda si FR es menor a 30 rpm

CSV mas SAT 02 c/4h

Curva térmica c/4h

Bajar temperatura por medios fisicos PRN
Control de ingesta y eliminacion BH DH
Semifowler estricto

Control de DOWNES c/2h

02 a 4 litros por min por mascarilla para mantener la saturacién sobre 90%

© 0o N o g Bk~ w DN PE

=
o

. DX al 5 % en solucion salina al 0,9% 1000 cc méas 5 cc de soletrol K pasar
IV a75ml/h

11. Claritromicina 330 mg IV c¢/12h (dia 0)

12. Metilprednisolona 10 mg IV c/6h

13. Paracetamol 450 mg IV c/8h

14. Acido ascorbico 1g IV QD

15. Nebulizaciones con 0,5 cc de salbutamol mas 2,5 cc de solucion salina al

0,9% cada 6h
16. Limpieza de fosas nasales con solucién salina cada 6h y PRN

17. Interconsulta fisiatria
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18. EMO
19. COPRO
20. Novedades

EVOLUCION Y SEGUIMIENTO DEL PACIENTE
FECHA: 16/05/2016 HORA: 20:15
EVOLUCION NOCTURNA

Se recibe paciente taquipneico: 30 rp x min, taquicardico: 135 Ipm, saturando hasta
92% por mascarilla a 4 I1t/min, hidratado, orofaringe eritematosa, torax con retracciones
intercostales, corazon ritmico, pulmones con sibilancias inspiratorias y espiratorias

diseminadas.

Paraclinica: PCR: 12, biometria hematica se observa leve leucocitosis con neutrofilia.
(Tabla N°1). Rx de térax: con incremento de trama bronquial, horizontalizacion de
arcos costales, signos de atrapamiento aéreo. (Imagen N°2)

Al momento con hidratacidn, oxigenoterapia, antibioticoterapia; Ampicilina + 1BL
1,5 gr IV ¢/8 h. Descontintan claritromicina; nebulizaciones 0,5 cc de salbutamol +
0,5 cc de bromuro de ipratropio + 2.5 cc de SS ¢/6 h, Metilprednisolona 20 mg IV ¢/ 6

h, en espera de resultado de IGE sérica.
FECHA: 17/05/2016 HORA: 8:53 AM
EVOLUCION DIURNA

Lista de problemas:
P1: Dificultad respiratoria

S1: Familiar de paciente refiere que ha disminuido dificultad respiratoria
P2: Tos
S2: Familiar refiere tos con expectoracion verdosa de escasa cantidad durante la noche
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O: FC: 140 Ipm, FR: 39 rpm T: 37.2°C; 1. 1800, E: 170 BH: 1630 DH: 1.02 ml/kg/h

En su primer dia de hospitalizacion paciente con disminucion de signos de dificultad
respiratoria, todavia con soporte alto de oxigeno a 3 % L por mascarilla, Saturando:
96%, se intenta cambio a catéter nasal pero no tolera el cambio por lo que se mantiene
oxigenacion por mascarilla, buena tolerancia gastrica, se reporta un pico febril a las
18HOO pm de 38°C, con leve tiraje intercostal, auscultacion: roncus y sibilancias
bilaterales con predomino basal. Abdomen no doloroso, RHA: presentes. DOWNES 5.
Se indica paracetamol 450 mg IV c¢/8h 'y bajar temperatura por medios fisicos, se

continua claritromicina 330 mg IV ¢/12 h y se mantiene las mismas indicaciones.
FECHA: 17/05/2016 Hora: 15:13
EVOLUCION VESPERTINA

A: Durante la tarde se mantiene tranquilo, sin dificultad respiratoria, con signos vitales
dentro de parametros normales, saturando 92% a 2 Lt/ min con canula nasal y Fc de
120 Ipm, pulmones se evidencia discretas sibilancias a la auscultacion en ambos
campos pulmonares, no hay cianosis ni signos de dificultad respiratoria. Se espera

evolucion favorable.
FECHA: 17/05/2016 HORA: 19:06
EVOLUCION NOCTURNA

Paciente con disminucion de disnea y signos de dificultad respiratoria, se mantiene
ahora con oxigeno por canula, saturando: 89-92% a 2 Lt/ min, Fc: 132 Ipm, torax
persiste con retracciones intercostales, a la auscultacion pulmonar mejor entrada de
aire, pero persiste con sibilancias inspiratorias y espiratorias. Examenes de control:
EMO: negativo para infeccion, IgE sérica: 2338 ng/ml. (Tabla N°3), se indica oxigeno

por canula nasal a 1.5 L x min.

FECHA: 18/05/2016 HORA: 9:14 AM
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INTERCONSULTA FISIATRIA

Favor realizar terapia respiratoria vibracion, capotaje y aspiracion de secreciones

postnebulizacién piso 4 habitacion 67.

Informe de interconsulta: Paciente de 11 afios 10 meses con impresion diagnostica:

crisis asmatica enterados del caso iniciamos plan de terapia respiratoria QD.
FECHA: 18/05/2016 HORA: 9:16
EVOLUCION DIURNA

Lista de problemas

P1: Dificultad respiratoria

S1: Nifio ha tolerado la disminucidon de O2.

P2: Tos

S2: Nifio refiere tos con expectoracion hialina de escasa cantidad durante la noche
P3. Alza térmica

S3: Presenta pico febril hace 12 hora de 38°C, al momento afebril

O: Fr: 22rpm, Fc: 111 Ipm, T: 36.5°C, Saturacion: 92% con oxigeno a 1.5 L; I: 2820,
E: 2900 BH: 80 DH: 2.46 cc/kg/h. DOWNES: 3.

En su segundo dia de hospitalizacion paciente vigil, afebril, hidratado, no refiere
episodios de disnea, tolera disminucién de soporte de oxigeno por canula nasal a un 1
L/min, aun persiste con tos himeda, al examen fisico torax: retracciones
supraclaviculares e intercostales leves, a la auscultacién pulmonar mejor entrada de
aire, persiste con sibilancias en ambos campos pulmonares. Se continda con esquema

propuesto.
FECHA: 18/05/2016 HORA: 20:57

EVOLUCION NOCTURNA
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Paciente persiste con tos humeda, no refiere episodios de disnea, se mantiene con
soporte de O2, por canula nasal a 1 Lt/min por lo que satura 90%, Fr: 20 x min, Fc: 130
L/min, al momento despierto en nebulizacion, auscultacion pulmonar escasa sibilancias

bilaterales.
FECHA: 19-05-2016 HORA: 9:27 am
EVOLUCION DIURNA

Lista de problemas
P1. Alza térmica

S2. Paciente que no ha presentado alzas térmicas desde hace 48 horas.
O: Fr: 24 rpm, Fc: 90 Ipm, T: 36.5°C, sat: 91% con O2 a 1 L. DOWNES: 6am: 3

Tercer dia de hospitalizacion paciente despierto tranquilo, refiere odinofagia, tos de
intensidad y frecuencia que disminuye al igual que la necesidad de oxigeno, con 1 L
hace 5 min. Se retira oxigeno y el control de saturacion es de 91% con aumento de FC:
114 L/min, FR: 24 x min, al examen fisico: Fosas nasales con presencia de poca
secrecion hialina, orofaringe eritematosa con amigdalas hipertrofica Gll cripticas,
cuello no se palpan adenomegalias, en pulmones mejoramiento de entrada de aire, pero
persiste disminucién de murmullo vesicular con sibilancias y escasos estertores. Se
mantiene con  hidratacion,  oxigenoterapia, antbioticoterapia,  corticoide,
antihistaminico, nebulizaciones con salbutamol 0,5 cc de + 0,5 cc de bromuro de
ipratropio + 3 cc de ss ¢/6 h, furosemida 40 mg + 3 cc ss 0.9% c/8 h alternada con

salbutamol; se retira el antitérmico y medios fisicos.
FECHA: 19/05/2016 HORA: 20:02
VISITA NOCTURNA

Paciente refiere odinofagia, ha disminuido tos en intensidad y frecuencia, se mantiene

con soporte de O2 por canula con lo que satura 91-93% a 1 Lt/ min, Fc: 96 Ipm, al
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momento despierto tranquilo a la auscultacion pulmonar murmullo vesicular

disminuida en bases, con evolucidn estacionaria.
FECHA: 20-05-2016 HORA: 7:57 am
EVOLUCION DIURNA

Lista de problemas
P1. Alza térmica

S1. Paciente que no ha presentado alzas térmicas desde hace 64 horas.
O: Fr: 24 rpm, Fc: 90 Ipm, T: 36.5°C, Sat: 91-92% con O2 a 1L, DOWNES: 6am: 3

Cuarto dia de hospitalizacion con diagndstico de neumonia + asma, afebril, con
disminucion de signos de dificultad respiratoria, aun dependiente de oxigeno a 1L por
canula nasal, saturando: 90-92%, disminucién de tos, con buena tolerancia gastrica, al
examen fisico: torax se observa tiraje subcostal, auscultacion: mejor entrada de aire a
nivel de campo pulmonar derecho con sibilancias esporadicas, persiste la disminucion
de murmullo vesicular en campo pulmonar izquierdo, tercio medio y base. Paraclinica:

coproparasitario: negativo. (Tabla N° 4). ContinGa mismas indicaciones.
FECHA: 20/05/2016 HORA: 18:41
EVOLUCION NOCTURNA

Paciente aun dependiente de 02 con disminucion de tos y alzas térmicas, mantiene
buena tolerancia gastrica, saturacion 90-91% a 0.5 Lt/ min, auscultacion pulmonar

mejor entrada de aire, con sibilancias esporadicas en campo pulmonar derecho.
FECHA: 21-05-2016 HORA: 11:17 am
EVOLUCION DIURNA

Lista de problemas

P1: Dificultad respiratoria
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S1: Nifo refiere que ha disminuido notablemente la dificultad respiratoria, ha tolerado
la disminucion de oxigeno.

P2: Tos

S2: Nifo refiere tos esporadica con expectoracion hialina de escasa cantidad y menor
frecuencia

P3. Alza térmica

S3. Paciente que no ha presentado alzas térmicas desde hace 88 horas.
O: Fr: 23 rpm, Fc: 90 Ipm, T: 36.5°C, sat: 92-94 % con O2 a 1L, DOWNES: 6am: 2

Quinto dia de hospitalizacion paciente hidratado, activo, afebril, buena tolerancia
gastrica, no signos de dificultad respiratoria, a la auscultacién pulmonar: discretas
sibilancias y estertores en bases. EI manejo terapéutico de hoy, descontindan el
corticoide intravenoso para pasar por via inhalatoria con Salmeterol + propionato de

fluticasona 2 puff c12h (25-50) con inhalocamara, resto mantiene iguales indicaciones.
FECHA: 21/05/2016 HORA: 15:45
VISITA VESPERTINA

Paciente que refiere disminucién de tos, disminucion de los signos de dificultad
respiratoria, se mantiene tranquilo durante la tarde, no presenta alzas térmicas, examen
fisico activo, colaborador, no cianosis peribucal, no retracciones intercostales, a la

auscultacion pulmonar discreta sibilancia en la espiracion. DOWNES 1.
FECHA: 21/05/2016 HORA: 18:19
VISITANOCTURNA

Paciente con disminucion de tos, afebril, sin signos de dificultad respiratoria, saturando

90% aire ambiente, campos pulmonares ventilados.

FECHA: 22-05-2016 HORA: 11:34 am
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EVOLUCION DIURNA

Lista de problemas

P1: Dificultad respiratoria

S1: nifio no presenta dificultad respiratoria, descansa bien durante la noche.
P2: Alza térmica

S2: no alzas térmicas.
O: Fr: 23 rpm, Fc: 81 Ipm, T: 36.8°C, sat: 90 % aire ambiente, DOWNES: 1

Sexto dia de hospitalizacion paciente con evolucion favorable, se ha mantenido afebril,
sin dificultad respiratoria, buena tolerancia gastrica, al momento despierto, saturando
93-95% aire ambiente, FC: 86 x min, FR: 23 x min, auscultacion pulmonar: normal
entrada de aire bilateral. En la evolucion nocturna se observa en miembro superior
izquierdo: eritema alrededor de acceso de via intravenoso por lo que se decide retiro de
la misma. Se continda claritromicina 330 mg vo c12h, la nebulizacion con furosemida

se descontinua y consideran posible alta el dia siguiente.
FECHA DE EGRESO: 23-05-2016 HORA: 9:05 am
EVOLUCION DIURNA

Lista de problemas

P1: Dificultad respiratoria

S1: Ha tolerado adecuadamente el destete de oxigeno, saturando 93% aire ambiente.
P2: Tos

S2: Paciente refiere disminucion de tos, tanto en frecuencia como en intensidad.

P3. Alza térmica

S3. Paciente que se mantiene afebril segin lo reportado en curva térmica.

O: Fr: 21 rpm, Fc: 92 Ipm, T: 36.5°C, saturacién: 93 % aire ambiente, DOWNES: 0
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Séptimo dia de hospitalizacion paciente con evolucion favorable, mantiene un buen
patron ventilatorio, no signos de dificultad respiratoria, ni alza térmica, supera cuadro
de broncoespasmo, al examen fisico: Fosas nasales permeables, sin secrecion. Torax
sin presencia de retracciones intercostales. Pulmones con mejor entrada de aire
bilateral, no ruidos sobreafiadidos. Debe continuar con corticoide inhalado, se indica

alta y control por consulta externa.
Diagnostico de ingreso:

- (CIE 10:J 46) Crisis asmatica
Diagnostico de egreso:

- (CIE 10:J 46) Crisis asmatica

- (Cie 10 J 18) Neumonia
TRATAMIENTO PREVENTIVO

1. Dieta sin colorantes ni preservantes

2. No exposicion al polvo ni ceniza
TRATAMIENTO FARMACOLOGICO

1. Claritromicina 7 cm de suspensién de 250 mg en 5 ml dar a tomar cada 12 horas
por 5 dias

2. Salmeterol + propionato de fluticasona (25-50) 2 puff c12h con inhalocamara
permanente

3. Salbutamol 2 puff antes de esfuerzo fisico

4. Loratadina 1 tableta al acostarse por 30 dias
CONTROLES CONSULTA EXTERNA

FECHA: 2016/06/06 HORA: 15:06
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ANAMNESIS

Paciente masculino de 11 afios 10 m, acude a control al momento asintomatico. APP:
asma dg hace 3 meses en tratamiento con Seretide un puff cada 12 horas. Loratadina 1
tableta via oral HS. salbutamol en crisis PRN. Alergias medicamentos: no refiere,
alergias: no refiere. Alimentacion dieta familiar buen apetito, APF: abuela materna
HTA, abuelo materno DM.

EXAMEN FISICO

Temperatura: 36.8°C, Pulso: 84 I/m, SAT 02: 99% AA, Peso: 47.8 kg, Talla: 140 cm
Paciente activo, afebril, hidratado. Otoscopia: normal. Fosas nasales permeables,
orofaringe: leve eritema, amigdalas hipertréficas G 11, cuello: no adenopatias, corazon:
RSCSRS, no soplos, pulmones: ventilados, Murmullo Vesicular disminuido en base

izquierda, abdomen suave depresible no megalias, RHA presentes, ENE: normal.
PESO: P 75. TALLA: P 10
DIAGNOSTICO:
- (Cie 10 J45) Asma
PRESCRIPCION MEDICA.

1. Salmeterol mas Fluticazona 2 Puff cada 12 horas permanente
2. Loratadina 10 mg vo HS
3. Salbutamol 2 puff cada 8 horas por 5 dias

CONSULTA EXTERNA
FECHA: 2016/07/18 HORA: 15:19

ANAMNESIS
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Paciente masculino de 12 afios de edad, acude a control. Al momento asintomatico
madre indica que nota congestion nasal y rinorrea, no alza térmica, no ha recibido
medicacion. APP; asma en tratamiento loratadina y Seretide 25/125 con inahalocamara

cada 12 horas.

Alimentacion dieta familiar buen apetito predominante en carbohidratos, Actividad

fisica: ninguna.
EXAMEN FISICO
Temperatura: 36°C, Pulso: 79 I/m, SAT 99%, Peso: 51.6 kg, Talla: 141cm

Paciente activo, afebril, hidratado, otoscopia: normal, fosas nasales: leve eritema,
orofaringe: amigdalas hipertroficas G 11, cuello: no adenopatias, corazén: RSCSRS, no
soplos, pulmones: ventilados, abdomen suave, depresible, no megalias, RHA:
presentes, ENE: normal, Peso: P 80, Talla: P 10, IMC Z+2

DIAGNOSTICO:
- (Cie 10 J45) Asma
PRESCRIPCION MEDICA

1. Loratadina 10 mgvo QD
2. Mometasona nasal cada noche por 30 dias
3. Salmeterol mas fluticazona un puff cada 12 horas

5 DESARROLLO
5.1 PRESENTACION DEL CASO:

Se trata de un paciente masculino de 11 afios de edad que nace el 11 de julio del 2004,
mestizo, reside en Ambato, escolar, catdlico, grupo sanguineo: no refiere, con

antecedentes patoldgicos personales; asma diagnosticado hace 3 meses en tratamiento,
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quirdrgicos no refiere, antecedentes patologicos familiares: linea materna: abuelo
Diabetes Mellitus tipo Il, Abuela Hipertension arterial, primo asmatico, alergias: no
refiere, fue diagnosticado de asma bronquial hace 3 meses en el hospital INDIGENA,
presentando: dificultad respiratoria, realizan examen de laboratorio (biometria
hematica), recibe tratamiento con montelukast 5 mg via oral cada dia y Seretide

inhalador, en casa no cumple con el tratamiento planteado.

El cuadro se exacerba hace 24 horas como causa aparente actividad fisica (juego de
futbol) presentando dificultad respiratoria, disnea de medianos esfuerzos, falta de aire,
cefalea, y odinofagia, por lo que acude a urgencias pediatricas del hospital del IESS de
Ambato donde es valorado presentando taquipnea, saturando 79% aire ambiente,
afebril, con la orofaringe congestiva, amigdalas purulentas, pulmones murmullo
vesicular disminuido, se auscultan sibilancias diseminadas de forma bilateral, corazon
ritmico, taquicardico, con impresion diagnostica de asma y amigdalitis, le realizan una
radiografia de torax y examenes complementarios: biometria hematica y PCR,

obteniéndose resultados de una leve leucocitosis con neutrofilia y PCR de 12.

Le administran 3 nebulizaciones de ataque con salbutamol 1ml + 2ml de solucién salina
0.9% cada 20 minutos y luego cada 4 horas, alternado con bromuro de ipratropio y
metilprednisolona 50 mg intravenoso, sin mejoria de sintomatologia por lo que se
decide el ingreso hospitalario a pediatria con soporte alto de oxigeno a 3.5 litros por

mascarilla, saturando: 96%.

Paciente permanecid hospitalizado por 7 dias, con soporte de alto de oxigeno,
nebulizaciones con salbutamol 0.5 cc + bromuro de ipratropio 0,5 cc + 3 cc de solucién
salina cada 8 horas, corticoide (Metilprednisolona 20 mg IV cada 6 horas), también
nebulizacion de Salmeterol + propionato de fluticasona (25-50) 2 puff c12h con
inhalocamara y antibioticoterapia desde su ingreso a base de claritromicina y

ampicilina + IBL intravenoso.

Le realizan IgE sérica, con resultado de 2338 ng/ml, EMO y copro parasitario negativo

para proceso infeccioso.
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La evolucion del paciente fue estacionaria, no se lograba el destete de oxigeno porque
al instante presentaba desaturacion con taquicardia y taquipnea, se gradud la cantidad
de soporte de oxigeno de 4 litros por mascarilla a 0.5 por canula nasal hasta que logra
saturar al sexto dia entre 90-92% aire ambiente, la tos con expectoracion se torna
hialina escasa, realizo un pico febril de 38 °C en toda su estancia hospitalaria, con
disminucion de signos de dificultad respiratoria.

Le realizan fisioterapia respiratoria como coadyuvante con mejor resultado de entrada
de aire, a pesar de eso el murmullo vesicular se mantuvo disminuido y a la auscultacion

aun persistia con sibilancias leves con estertores escasos de lado izquierdo.

Paciente aparentemente supera cuadro de broncoespasmo se decide el alta hospitalaria
con las siguientes indicaciones Claritromicina 7 cm de suspension de 250 mg en 5 ml
tomar cada 12 horas por 5 dias, Salmeterol + propionato de fluticasona (25-50) 2 puff
cl2h con inhalocamara permanente, Salbutamol 2 puff antes de esfuerzo fisico, y
Loratadina 1 tableta al acostarse por 30 dias.

Acudid al primer control por consulta externa con signos vitales dentro de parametros
normales al examen fisico: orofaringe con leve eritema, amigdalas hipertroficas G I,
y murmullo vesicular disminuido en base izquierda, con indicaciones de Salmeterol
mas Fluticazona 2 Puff cada 12 horas permanente, Loratadina 10 mg via oral hora
suefio, y Salbutamol 2 puff cada 8 horas por 5 dias.

En el segundo control paciente con signos vitales estables no ha presentado crisis
asmatica después de su egreso hospitalario, activo, afebril, hidratado, al examen fisico:
otoscopia: normal, fosas nasales: leve eritema, orofaringe: amigdalas hipertréficas G
I, cuello: no adenopatias, corazén: RSCSRS, no soplos, pulmones: ventilados,
abdomen suave, depresible, no megalias, RHA: presentes, ENE: normal, al momento
actual paciente se encuentra en tratamiento con Loratadina 10 mg via oral cada dia,
Mometasona nasal cada noche por 30 dias y Salmeterol mas fluticazona un puff cada
12 horas.
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5.2 DESCRIPCION DE FACTORES DE RIESGO

Los factores de riesgo que pueden estar relacionados al asma en el paciente son
mdaltiples para desencadenar una crisis asmética. Entre ellos tenemos el antecedente
familiar directo padre con rinitis alérgica y alérgico en especial a los lacteos. Ya que
los factores de riesgo con mas estudiados o con mayor afinidad de asociacién son los

factores del huésped, genéticos y los perinatales. ®

Mientras que los factores desencadenantes tenemos los ambientales; la zona urbana
donde vive que se encuentra expuesto a gran polucion vehicular y gases emanados por
fabricas aledafas; los laborales y los factores sistémicos que son muy variables que

puede actuar a cualquier edad. @ (Tabla N°5)

Factores que precipitan crisis agudas de asma y su falta de control, como es el
incumplimiento del tratamiento; es claro que el control de una crisis de asma depende
del adecuado uso de la medicacién inhalatoria (cantidad y calidad) segun los factores
externos expuestos al (ejercicio (juego de futbol), infecciones (amigdalitis aguda), etc.)

e internos (ciclo hormonal en los adolescentes, obesidad (Z+2), etc.). (Tabla N° 6)

Los factores emocionales intensos juegan un papel importante para desencadenar una
crisis aguda como la risa, el llanto, la euforia, el miedo, la colera pueden producir
hiperventilacion en dichos casos y al estado de hipocapnea lo cual provoca constriccién

de la via aérea. ®:

Otros factores que desencadenan son las enfermedades como la sinusitis y la rinitis, asi
también la presencia de reflujo Gastroesofagico en los nifios puede también exacerbar
las crisis del asma. ©

5.3 ACCESO A LA ATENCION MEDICA

El paciente accedié al servicio médico del hospital INDIGENA de Ambato hace 3

meses ya que no contaba con la afiliacion al seguro general, fue atendido sin ninguna
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dificultad en el servicio de emergencia de dicho hospital y remitieron a domicilio con

tratamiento.

Luego de presentar su crisis paciente acude al Hospital IESS Ambato al servicio de
urgencias pediatricas que posterior valoracion y codependencia de su cuadro clinico se
decidid su hospitalizacion en el servicio de pediatria donde permanecio 7 dias, por tener
tipo de afiliacion: AG hijos dependiente, estado del registro: activo que cubre su

estancia hospitalaria, fue atendido sin ninguna dificultad.

Luego de superar su fase aguda, acudio al control y seguimiento en el area de consulta
externa de Pediatria, geograficamente ambas instituciones de salud se encuentran
accesibles ya que el paciente vive en zona urbana en direccién al norte de la misma
ciudad (el Pisque y Panamericana Norte); en dichas instituciones fue oportuna la

atencion médica, sin restriccion de su derecho a la salud.

5.3.1 ATENCION DE EMERGENCIA

El manejo en el area de urgencias pediatricas consiste primeramente en la toma de
signos vitales que posteriormente se valora, y se clasifica segun el grado de severidad
de cualquier patologia, categorizdndolo asi en base a la escala de MANCHESTER
(Tabla N° 7), para su debida atencion médica, luego de eso es atendido por médico
residente de turno de dicha area, donde se puede realizar examenes de laboratorio e
imagen dependiendo de la emergencia para un mejor manejo terapéutico, ademas posee
un area de observacion en la que el paciente puede permanecer por 48 horas.

Una vez hecha la valoracion, se puede hacer el uso de interconsulta con el especialista
para esclarecer patologias de dificil manejo, posterior a lo cual se puede optar el ingreso

al servicio de hospitalizacion a base de criterios clinicos que el paciente presente.

5.3.2 OPORTUNIDADES DE REMISION

En este caso no se necesito remision a otra especialidad como Terapia Intensiva como

unidad de mayor complejidad, ya que su crisis se la pudo manejar en hospitalizacion;
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se requiri6 de interconsulta con fisiatria respiratoria como coadyuvante en la

terapéutica, debido a que se supo controlar el paciente no necesito su remision.

5.3.3 TRAMITES ADMINISTRATIVOS

En cuestion a los tramites de afiliacion no hubo inconvenientes, la realizacion de
examenes complementarios fueron entregados a tiempo, sin mayor complicacion de
acuerdo a las necesidades del paciente, en cuanto al agendamiento de citas para sus
controles en consulta externa fueron eficaces, ademas de la utilizacion del CALL
CENTER en la cual sirve para agendar citas mediante la llamada telefénica en la que
consiste evitar la aglomeracion y el desorden en los centros de informacién personal
en las area de salud que lo ameritan para su atencion médica, ademas no hubo la

necesidad de adquisicién de medicamentos fuera de la institucion.

5.4. IDENTIFICACION DE LOS PUNTOS CRITICOS:

e Desconocimiento de la gravedad de la crisis asméatica mediante el score

clinico.

e Falencias en la recopilacién de datos importantes que constituyen la

anamnesis

e Complicacion en la identificacion de factores predisponentes de crisis

asmaética
e Pertinencia de solicitud de examenes complementarios.

5.4.1 ANALISIS DE PUNTOS CRITICOS

- Paciente al no portar con la afiliacion al seguro general debid acudir a la unidad
de salud de primer nivel para ser derivado con diagndstico a la unidad de
segundo nivel; sin embargo acude a emergencia del hospital Indigena donde se
diagnostica hace 3 meses en base a la clinica por presentar dificultad
respiratoria, realizan biometria hematica la cual no se sabe resultado y envian a

casa con tratamiento.
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Cuadro se exacerba y acude urgencias pediatricas del hospital del IESS
Ambato, presentando dificultad respiratoria, disnea de medianos esfuerzos,
falta de aire, cefalea, y odinofagia como causa aparente actividad fisica (juego
de futbol). Al examen fisico palido, afebril, orofaringe eritematosa con
amigdalas hipertréficas G 1V, taquicardico, taquipneico, saturando 79% aire
ambiente, murmullo vesicular disminuido, sibilancias inspiratorias Yy

espiratorias diseminadas, con retracciones intercostales.

Segun la GEMA- GINA - Guias de emergencia el asma se diagnostica en base
a una buena historia clinica, constatando los sintomas y signos de asma,
precisando sus caracteristicas, donde se valora la gravedad de los episodios,
identificando los factores precipitantes o agravantes, evaluando el desarrollo de
la enfermedad, y realizando una encuesta ambiental. Se debe realizar un buen
examen fisico, y optar el uso de pruebas complementarias como biometria
hematica con el recuento de eosinéfilos en sangre donde orienta al asma,

principalmente conteo alto de IgE.

Radiografia de torax ayuda a descartar otras patologias y evaluar la presencia
de alguna complicacién. Aunque habitualmente es normal en asmaticos, puede
haber signos de hiperinsuflacién pulmonar como horizontalizacién de las
costillas, aumento de la distancia entre las costillas, hiperlucidez toracica, un

diafragma descendido y aumento de la trama bronquial.

Espirometria forzada, la medicién del flujo espiratorio maximo, las pruebas

alérgicas cutaneas y la broncoconstriccion inducida por el ejercicio. ¢ 919

La espirometria técnica mas utilizada por su sencillez y costo y la “prueba
reina” en el estudio del asma, con ella medimos los volimenes y flujos
pulmonares generados en una maniobra de espiracién maxima voluntaria, que
puede ser simple o forzada. *® No se utiliz6 en ninguna de las dos unidades
médicas de salud para verificar la funcionalidad pulmonar. Se indagé en la

clinica de su crisis presentando ademas de los ya mencionados opresién toracica
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y tos, enmarcando toda la sintomatologia nos da un score clinico de gravedad
> 5, seguin la guia espafiola y algoritmo de manejo SEUP-AEP; entre moderado
y grave. (Tabla N°12).

Ademas se investigo los factores desencadenantes de su crisis en la cual aparte
de la actividad fisica, recibe tratamiento incompleto, paciente presentaba una
infeccion aguda de vias respiratorias altas (amigdalitis aguda), que en nuestro
pais segun la prevalencia es el primer factor agravante del asma, ademas el nifio
era alérgico a los lacteos, tenia antecedentes directos familiares, padre con
rinitis alérgica, el lugar donde vive zona urbana (El Pisque, Panamericana
Norte), existe gran polucion vehicular y generacion de gases toxicos de fabricas

aledanas.

En cuestion a los examenes complementarios fueron pertinentes para la toma
de decisiones terapéuticas inmediatas para manejo del cuadro en urgencias y en
hospitalizacién pero hubo algunos examenes que no entraban en el esquema,
como la realizacion de EMO vy el coproparasitario + PMN, porque el paciente
no presentaba sintomatologia de infeccion urinaria. Realizo un pico febril pero
no justifica la investigacion de sus picos con la realizacion de estos examenes,
porque paciente presentaba una infeccidn respiratoria superior aguda de base,
que se inicié con antibioticoterapia empirico a base de claritromicina y
ampicilina + IBL lo que dictamina una pérdida de recursos en la realizacion de

estos examenes.

En cuanto al manejo terapéutico fue adecuado vitalizando la entidad emergente
del cuadro clinico que presento el paciente utilizando criterios de
hospitalizacién, en piso el manejo fue oportuno y se utilizd recursos como
interconsulta por fisioterapia para mejorar la evolucién clinica, ademas se
evidencia tratamientos alternativos como furosemida nebulizada para cuadros

de exacerbacion asmatica. 9
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- En el manejo preventivo no se hizo énfasis en la informacion a los familiares
de los factores desencadenantes y agravantes de la crisis asmatica, como en la

identificacion de signos de alarma para la toma de decisiones en el hogar.

5.5 REVISION BIBLIOGRAFICA

Crisis asmatica / status asmatico

(CIE 10: J 46)

El termino asma viene del verbo griego aazein, Asthama el cual significa “jadear”,
exhalar con la boca abierta, respirar fuerte. Existen evidencias de asma desde el antiguo
Egipto, encontrado en el papiro de Georg Ebers en la década de 1870. La descripcion
de los signos y sintomas de la enfermedad han sido identificados en diferentes culturas
a través de la narracion histérica, de la herencia linguistica que pasa de generacion en

generacion. 12

El asma es una enfermedad no solamente rara, sino que provoca uno de los sufrimientos
mas espantosos. Los horrores del paroxismo asmatico superan en mucho a cualquier
otro dolor. La sensacion de ahogo inminente, el forcejeo agonizante por el hélito vital
son tan terribles, que no es posible explicarlos sin compartirlos con quien los sufre.
Una facies, expresion de la ansiedad mas intensa, incapaz de moverse, de hablar, e
incluso de hacer sefias, un torax distendido e inmovil, la cabeza inclinada hacia atrés
entre los hombros elevados, los musculos respiratorios rigidos y tirantes como cuerdas.
La piel palida o livida, fria y sudorosa. Incluso durante los intervalos sanos, los

sufrimientos de asmatico no cesan. 2

Definiciones:

La Crisis asmatica es el aumento de los sintomas rapidamente creciente (minutos, horas

o dias), con una disminucién importante del flujo aéreo. @

Segun el protocolo de Colombia destaca que la crisis asmatica se define como a un

episodio agudo o subagudo de empeoramiento progresivo de la dificultad respiratoria,
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tos, sibilancias y opresion en el pecho, estas exacerbaciones pueden caracterizarse por
disminucion en el tiempo espiratorio, el que se puede cuantificar por medio de pruebas
de funcién pulmonar (flujo espiratorio pico o volumen espiratorio forzado en un
segundo), ya que revelan la gravedad de la obstruccion del flujo aéreo que de la

gravedad de los sintomas.

Segln la Global Initiative for Asthma (GINA Report), el asma es un trastorno
heterogéneo usualmente caracterizado por inflamacion cronica de la via aérea, con
historial de signos y sintomas como sibilancia, disnea, opresion de pecho, tos,
limitacion del flujo espiratorio que son variables en tiempo e intensidad, cominmente

asociado a hiperreactividad bronquial. ©

Segun GEMA la rapidez de instauracion de las crisis, existen dos tipos: las de
instauracion lenta (normalmente en dias o0 semanas) y las de instauracion rapida (en
menos de 3 horas), que deben identificarse por tener causas, patogenia y pronostico
diferentes. Las de instauracién lenta (més del 80 % de las que acuden a Urgencias) se
deben frecuentemente a infecciones respiratorias altas 0 a un mal control de la
enfermedad por incumplimiento terapéutico; el mecanismo fundamental del deterioro
es la inflamacion y la respuesta al tratamiento es también lenta. Mientras que las de
instauracion rapida se deben a alérgenos inhalados, farmacos (AINE o B-bloqueantes),
alimentos (por alergia alimentaria, especialmente, leche y huevo en la infancia y
panalérgenos relacionados con proteinas transportadoras de lipidos en frutos secos,
frutas y vegetales; o por aditivos y conservantes) o estrés emocional; la respuesta al

tratamiento es mas favorable y rapida. @

Entonces podemos decir, aplicando los conceptos anteriores, que el asma consiste en
una enfermedad inflamatoria cronica que afecta las vias respiratorias inferiores, con
evidencia de obstruccion al flujo aéreo que puede ser total o parcial reversible con
tratamiento que se acompafia en datos de hiperreactividad bronquial (HRB), con
aumento progresivo y deterioro de los sintomas, transformandose un una crisis

asmatica.
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Epidemiologia

Aproximadamente 300 millones de personas a nivel mundial tienen diagnostico de
asma y se preve que para 2025 esta prevalencia aumentara un 45 a 59%, gracias a un
importante estudio ISAAC (International Study of Asthma and Allergies in Childhood)
implementado desde 1991 para el estudio del asma, eccema y rinitis en los nifios. (' En
el ISAAC se ha incluido mas de 100 paises y casi 2 millones de nifios cuyo principal
objetivo es desarrollar medidas ambientales y vigilar dichas enfermedades para un
futuro servir de base de intervenciones principalmente en paises en desarrollo. En
Latinoamerica se observé un aumento del 0.14 % por afio en adolescentes y de un 0.21

% en lo escolares. Y

La prevalencia de asma obtenida por el ISAAC en nifios de 13 al4 afios varia mucho
dentro los diferentes paises latinoamericanos, asi observamos una prevalencia desde un
5.5% en México hasta un 28 % en Peru, encontrando ademas paises como Ecuador con
un 7.3 %, Brasil un 10 %, Argentina un 6.6 %, Panaméa un 16.9%. Y en nifios de 6 a 7
afios la prevalencia encontrada fue desde un 4.1 % en Chile hasta un 26.9 % en Costa
Rica, otros paises como Ecuador, Brasil, Argentina, Panama se encuentra una
prevalencia del 10.4 %, 10%, 6.6% y 19.3% respectivamente. Pudiéndose evidenciar
que la prevalencia varia de manera significativa en los diferentes paises

latinoamericanos con similares factores culturales, socioeconémicos y genéticos.

En Ecuador segun el Instituto Ecuatoriano de Estadistica y Censos (INEC), en el 2010
se registrd 3.275 casos de esta enfermedad, las estadisticas sefialan que el padecimiento
afecta al 10% de la poblacion infantil ecuatoriana, entre los 13 y 14 afios. Actualmente
las causas mas comunes de crisis asmaticas en el Ecuador se producen por infecciones
respiratorias y que adolecen a mas de 100 mil ecuatorianos, de los cuales la mayoria

son nifios. ®

Etiologia
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Aunqgue no se ha determinado exactamente la causa del asma infantil, los estudios
actuales sefialan que se debe a la combinacién de exposiciones ambientales y
vulnerabilidades biologicas y genéticas, provocando la disfuncién pulmonar (es decir,

la HRB vy el flujo de aire reducido). Aumentando el riesgo de exacerbaciones graves.

- Genética. Al asma se han ligado mas de 22 locus en 15 cromosomas
autosémicos. Locus que contienen genes proinflamatorios y proalérgicos (el

grupo genico de la interleucina [IL] 4 en el cromosoma 5).

Otros genes candidatos son ADAM-33 (miembro de la familia de las
metaloproteinasas), el gen del receptor del prostanoide DP y genes localizados
en el cromosoma 5931 (posiblemente la IL-12).

- Ambiente. Las exposiciones de la via respiratoria pueden exacerbar, aumentar
la gravedad de la enfermedad, como exposicion a humo de tabaco y los
contaminantes del aire (ozono, didxido de azufre), el aire frio y los olores

fuertes pueden desencadenar broncoconstriccion. @
Patogenia

En la inflamacion participan muchos tipos de células y numerosos mediadores
inflamatorios, pero no se conoce la relacion precisa entre células inflamatorias

especificas y mediadores de la hiperreactividad de las vias aéreas.

La células T helper colaboradoras tipo 2 (Tu2), un tipo de células T colaboradoras
CD4+, son componentes importantes de la inflamacién bronquial. Las células (Tu2)
segregan interleucinas que favorecen la inflamacidn alérgica, y estimulan las células B
para que produzcan IgE y otros anticuerpos. La otra clase de células T CD4+, producen
interferon e interleucina 2. El desequilibrio de estos efectos reciprocos puede constituir
cambios importantes anatomicos e histoldgicos a nivel bronquial produciendo el asma.

(Imagen N° 1).
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Ademas la metaloproteina ADAM- 33 relacionada con las metaloproteinasas de matriz
(MPM), como las colagenasas, se especula que los polimorfismo de ADAM- 33
aceleran la proliferacion de las células de musculo liso bronquiales y los fibroblastos,
que contribuyen a la hiperreactividad bronquial y a la fibrosis subepitelial. *® Cuadro

de células inflamatorias implicadas en el asma. @ (Tabla N° 8)

Es frecuente constatar un engrosamiento de la capa reticular de la membrana basal,
fibrosis subepitelial hipertrofia e hiperplasia de la musculatura lisa bronquial
proliferacion y dilatacion de los vasos e hiperplasia de las glandulas mucosas e
hipersecrecion, que se asocian con una perdida progresiva de la funcion pulmonar que
no se previene o no es del todo reversible mediante la terapia actual. Este fenémeno,
conocido como “remodelacién”, ocasiona que el paciente responda parcialmente al
tratamiento. @ Células y elementos estructurales de la via aérea implicados en el asma.
(Tabla N° 9)

Asi como actlan células, genes, estructuras de la via aérea, también se afectan

moléculas en el proceso inflamatorio del asma @ (Tabla N°10).
Fisiopatologia

La crisis se inicia en el paciente susceptible con la exposicion a algin factor
desencadenante que pueden ser directo e indirecto que desencadenen la exacerbacion.
(Tabla N° 11) Provocando el aumento en la resistencia de las vias aéreas que se produce
por edema de la mucosa, aumento de las secreciones Yy, principalmente,
broncoconstriccion. A medida que el proceso no se revierte, genera una serie de efectos
pulmonares, hemodinamicos y en los masculos respiratorios que ponen al paciente en

riesgo de insuficiencia respiratoria y muerte. %

- En el pulmén; aumenta la resistencia de las vias aéreas produciendo
obstruccion a la salida de aire, provocando hiperinsuflacion. Clinicamente se
observa prolongacion del tiempo espiratorio, debido a la distribucién anormal

de la ventilacion alveolar aparecen &reas con relacion ventilacion/perfusion
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muy baja, lo que produce hipoxemia. Desde el punto de vista gasométrico, se
encuentra hipoxemia por alteracion ventilacion/ perfusion trastorno de difusion
por presencia de edema e, inicialmente, alcalosis respiratoria como respuesta a

la hipoxemia. @9

El aumento del espacio muerto se produce un estado de hiperinsuflacion
alveolar, mayor cuanto mas severa es la crisis. Los alveolos sobre distendidos
tienen una perfusion disminuida, que condiciona un incremento del espacio
muerto fisioldgico, el incremento de la resistencia se produce una obstruccion
grave al flujo aéreo tanto inspiratorio como espiratorio, debido al
estrechamiento u obstruccién completa de la luz de la via aérea, sin embargo,
durante la crisis los pacientes hiperventilan y acortan mucho su espiracion, lo
que produce un vaciado alveolar incompleto hiperinsuflacién dinamica, incluso
en crisis severas, si la oxigenacion no responde a incrementos moderados de la
FiO2 debemos replantearnos el diagnoéstico, o sospechar neumotdrax o

neumonia/atelectasia. 1% 14

En la hemodinamia; el cambio en las presiones intratoracicas generado por la
obstruccion y la hiperinsuflacion, disminuye el retorno venoso sistémico, y con
ello la precarga (sobre todo en espiracion). La hiperinsuflacion, la hipoxemia,
incrementan mucho la presion de la arteria pulmonar, con lo que aumenta la
postcarga del ventriculo derecho. En cuadros mas graves, se puede alcanzar a

una acidosis metabdlica.
Fases de la respiracion:

Durante la inspiracion, el aumento de la presidn negativa, que puede llegar hasta
100 mm Hg, aumenta en forma importante el retorno venoso a la auricula
derecha y el ventriculo derecho, y desplaza el tabique interventricular a la
izquierda, lo cual disminuye el volumen de eyeccion del ventriculo izquierdo y

aumenta el flujo pulmonar con riesgo de edema pulmonar.
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- Durante la espiracion aumenta la presion intratoracica, la cual se hace positiva
alrededor del corazén, y se pierde el gradiente de presiones que permite el

adecuado retorno venoso, disminuyéndolo.

- Debido a este proceso existe un porcentaje alto de muertes por asma por colapso

circulatorio. (1014

- Enlos musculos respiratorios; la obstruccion aumenta el trabajo respiratorio
y la hiperinsuflacion los pone en desventaja al no poder llegar a su tamafio
después de cada contraccion, lo que finalmente lleva a fatiga muscular,

disminucion del volumen minuto, hipercapnia e insuficiencia respiratoria. %

Diagnostico

Para llegar al diagndstico clinico es fundamental y prioritario el realizar una buena

historia clinica.

En la anamnesis deben constar ciertos aspectos importantes detallando los sintomas y
signos de asma, cuadro clinico que se caracteriza de disnea, tos, ruidos respiratorios
sibilantes, opresion toracica. La exploracion fisica debe ser inmediata cuando el
paciente llega al servicio de urgencias, para reconocer en forma oportuna las crisis que
pueden ser tratadas con terapéutica convencional, se debe realizar el interrogatorio
detallado, enfocado en los aspectos relacionados con el asma, forma de inicio,
desarrollo, duracién, intensidad, variacion horaria, patron perenne o estacional de los

sintomas. (0

Asi como la valoracion de la gravedad de los episodios: frecuencia, asistencia a
urgencias, hospitalizaciones, necesidad y respuesta a la medicacion (beta-2, cor-
ticoides, etc.). Valoracion de los periodos intercrisis: asintomaticos o no, tolerancia al

gjercicio, necesidad de medicacion ocasional o frecuente.

Identificacion de factores desencadenantes o agravantes: principalmente infecciones

respiratorias, exposicion a alérgenos (polvo doméstico, epitelios de animales, pélenes
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etc.) 0 a contaminantes ambientales (humo de tabaco, olores fuertes, etc.), relacién con
cambios de ambiente (vacaciones, cambio de residencias), factores emocionales
(llanto, risa, euforia, etc.), alimentos y aditivos, farmacos (aspirina) y otros factores
(aire frio, ejercicio, cambios climaticos, etc.). Evaluar el desarrollo de la enfermedad:
edad de inicio, si es de caracter progresivo o no, diagnosticos y tratamientos, que sean
previos o actuales. Complicaciones de la enfermedad: si provoca ausentismo escolar,
anulacion de juegos y deportes, trastornos del suefio, desarrollo, crecimiento y
conducta) y en la familia (alteracion de la vida familiar, pérdidas de horas de trabajo,

costos econdmicos, etc.). 19

Evaluar las condiciones de vivienda (urbana o rural; casa o piso; antigliedad),
localizacion geografica, calefaccion, etc. Descripcion del dormitorio del paciente (tipo
de colchon, almohada, alfombras, peluches, libros, etc.). Animales domésticos (gato,
perro, etc.). Tabaquismo familiar (nmero de fumadores). Historia pediatrica general,
antecedentes heredo familiares, antecedentes prenatales, postnatales que nos faciliten

el diagnéstico diferencial. 1®
- Exploracién fisica

Se debe realizar el examen fisico detallado enfocado en la evaluacion del estado
respiratorio, para categorizar inmediatamente la gravedad del asma. (Tabla, algoritmo
N°8)

La apariencia general del paciente puede permitir un reconocimiento instantaneo del
compromiso respiratorio, por lo general, los pacientes con crisis asmatica grave
mantienen una posicion en tripode: sentados hacia delante apoyandose con sus
extremidades superiores sobre la cama. Hablan con frases cortas y las respiraciones son
rapidas e involucran los masculos accesorios. Los signos vitales, como taquicardia,
taquipnea y pulso paraddjico, son otra caracteristica muy importante en los pacientes
con crisis asmatica, como respuestas compensatorias a la obstruccion de la via aérea y
la hipoxia. La ausencia de estos hallazgos en pacientes disneicos puede sugerir un paro

respiratorio inminente.
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La auscultacion puede revelar sibilancias, pero su ausencia NO descarta la crisis
asmatica. Puede indicar la presencia de un “torax silencioso” de aspecto cilindrico, que
sugiere falla respiratoria inminente. EI examen detallado nos sirve para descubrir
complicaciones en pacientes con crisis, como neumonias, neumotérax o
neumomediastino. A su vez después de cada intervencion terapéutica, debe evaluarse

la respuesta al tratamiento. (0-16)
- Manifestaciones clinicas:

El cuadro clinico de base del asma es la tos, disnea y sibilancias, la tos es no productiva
al inicio y es de forma quintosa; la disnea se presenta de manera paroxistica y con
espiracion alargada. A medida que se agrava la crisis, presenta opresion torécica, uso
de musculos accesorios intercostales o el musculo esternocleidomastoideo, puede estar
acompariando aleteo nasal y cianosis. A parte de los ya mencionados, podemos
encontrar taquipnea, una respiracion ruda y audible, hiperresonancia toracica a la
percusion, ruidos respiratorios ocultos a la auscultacion debido a la presencia de
sibilancias. A la palpacion, el frémito puede estar disminuido, la expansibilidad
pulmonar disminuida en ambos pulmones. Ademas se puede encontrar una fascies
disneica, ciandtica, diaforesis, venas cervicales prominentes y anomalias en la piel
como estrias o arafias vasculares. En crisis severa se encuentra incapacidad para

tolerar el decubito, pulso paraddjico, sudoracion, silencio toréacico a la auscultacion. ¢
10)

indice predictivo de asma. @

Criterios mayores:
- Historia de asma en el padre o la madre
- Dermatitis atdpica

- Sensibilizacion de algun alérgeno
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Criterios menores

Rinitis alérgica diagnosticada

Sibilancias

Eosinofilia

Alergia a la leche, huevos, o frutos secos.

El score clinico mas utilizado en urgencias pediatricas para la gravedad de crisis
asmatica. (Tabla N° 11)

Si obtenemos un score inicial de 5 indica una crisis grave y se asocia en general a otros
parametros de gravedad (FEM < 34%, SO2 < 90%). Si aparece alteracion de la
conciencia o cianosis, se aconseja que el paciente sea trasladado a la unidad de cuidados
intensivos (UCI). Un score >2 indica, en casi todos los casos, una mala respuesta y por
lo tanto la necesidad de ingreso hospitalario para tratamiento adicional, habitualmente

en la unidad de observacion de urgencias. ©
Diagnéstico diferencial:

El diagndstico diferencial se plantea principalmente en el primer episodio y con méas
frecuencia en los menores de 2 afios. Los cuadros que con mas frecuencia pueden
presentar similitudes con una crisis asmatica son: bronquiolitis, laringitis, neumonia,
cuerpo extrafio bronquial, episodios de hiperventilacion (bien primarios, como cuadros
psicogenos, o secundarios a trastornos metabolicos, como la cetoacidosis diabética) y
otros (anillos vasculares, traqueomalacia, fibrosis quistica, disfusion de cuerdas

vocales, etc.). @7
Diagnostico diferencial en nifios mayores

- Vias respiratorias superiores: Rinitis alérgica, Rinitis cronica, Sinusitis,

Hipertrofia adenoidea o amigadalar.
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- Trastornos de la porcion media de la via respiratoria: Laringotraqueobronquitis,
Disfuncion de la cuerda vocal, Aspiracion de cuerpo extrafio, Parélisis de
cuerda vocal, Bronquitis cronica por exposicion a humo ambiental de tabaco,

Anillos vasculares, Tragueomalacia.

- Trastornos de la via respiratoria inferior: Fibrosis quistica, Bronquiolitis

obliterante.
- Enfermedades pulmonares intersticiales, Tuberculosis, Neumonia 8

Exa&menes complementarios

En crisis asmatica las exploraciones complementarias: no deben retrasar el comienzo

del tratamiento.
- Analitica en sangre: biometria hematica sospecha de sobreinfeccién bacteriana.
- Bioquimica bésica: PCR

- Radiografia de térax: se puede evidenciar signos de hiperinsuflacién pulmonar
como horizontalizacion de las costillas, aumento de la distancia entre las
costillas, hiperlucidez torécica, un diafragma descendido y aumento de la trama
bronquial. Si  existe sospecha de complicaciones: neumotorax,
neumomediastino, enfisema subcutaneo. Sospecha de neumonia (fiebre,
asimetria en la auscultacidn, crepitantes localizados). Evaluacion térpida a

pesar del tratamiento adecuado.

- La medicién de la saturacion del O2 mediante pulsioximetria es necesaria en
todos los pacientes con FEV1 o PEF menor del 50 % de su valor teorico, para

descartar hipoxemia y determinar la necesidad de aporte de oxigeno. @

- Gasometria arterial, si saturacion de oxigeno es < del 92% o FEV < 50%.
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Espirometria; técnica méas utilizada por su sencillez y costo y la prueba reina en
el estudio del asma, con ella medimos los volimenes y flujos pulmonares
generados en una maniobra de espiracion maxima voluntaria, que puede ser
simple o forzada. Podemos obtener dos curvas béasicas para interpretar los
valores espirométricos. En general, se consideran valores normales para el
FEV1 cifras entre el 80% y el 120%. El patron obstructivo se considera leve
cuando el valor porcentual del FEV1 esta entre 65-80 %, moderado entre el 50-

64 %, o grave si es menor del 50%). (5 10

La realizacion de otras pruebas complementarias al inicio, como el
electrocardiograma, estan indicadas en aquellas situaciones en que la presencia
de sintomas como fiebre, dolor o disnea intensa, sugieran la presencia de
complicaciones como neumotérax o infeccion respiratoria de vias bajas o
cuando la respuesta terapéutica, medida con parametros objetivos, no sea la
adecuada. @

Examenes complementarios para el diagnoéstico de asma son:

Biometria hemética — recuento de eosinofilos

Medicién de saturacion de oxigeno (pulsioximetro)

IgE sérico con un conteo alto

Radiografia de torax

Espirometria forzada

Medicion de flujo espiratorio maximo

Pruebas alérgicas cutaneas

La broncoconstriccion que se induce por el ejercicio, donde el paciente corre

por 8 minutos ®)

Tratamiento no farmacoldgico

X/
o

Descubrir los factores desencadenantes de la crisis asmatica

No fumar dentro de la casa u otros lugares donde pasa el mayor tiempo el nifio
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- Mantenerse alejado del polen, polvo, acaros.
- Limpiar la habitacion del nifio

Tratamiento farmacologico

Tratamiento del episodio agudo; debemos de tomar en cuenta el tiempo de evolucion
de la crisis, la medicacién que le administraron previamente, el tratamiento de

mantenimiento que esta recibiendo y la existencia de enfermedades asociadas.

Las crisis leves y moderadas se pueden tratar de forma ambulatoria, solo deben ser
derivado a emergencia los pacientes que presentan; crisis grave, sospecha de
complicaciones, antecedentes de crisis de alto riesgo, imposibilidad de seguimiento

adecuado, falta de respuesta al tratamiento.
Tratamiento inicial
1. Posicion semisentado o semi fowler.

2. Oxigeno humidificado y con mascarilla en todos los pacientes con Saturacién
02 <92%. Mantener una buena oxigenacion mejora la terapia broncodilatadora.
La oxigenoterapia es el aspecto mas descuidado en el tratamiento del episodio

de asma agudo.

3. Broncodilatadores de accion corta: R2-agonistas (salbutamol), piedra angular
en el tratamiento de crisis asmatica. Acttan estimulando la sintesis de AMP
ciclico, metabolito activo responsable de la relajacién del muasculo liso. El
sistema de inhalador presurizado es tan efectivo, en crisis asmatica, ya que la

nebulizacion nos ayuda en episodio agudo de asma. Evidencia A.

Algunos autores recomiendan administrar un namero de puffs = kg de peso/3,
con un minimo de 5 puffs (0,5 mg) y un maximo de 10 (1 mg). La dosis de

salbutamol sugerida para nebulizacion en el servicio de urgencias es de 2.5 mg.
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Y segun el peso 0.15 mg/kg sin pasar los 5 mg por dosis cada 20 min por tres
dosis; 0 < 20 kg: 2.5 mg; >20 kg: 5 mg.

En nifios mayores con crisis leves pueden utilizarse dispositivos de polvo seco.

Dosis: 0,1mg/puff (2-10 puff segun gravedad).

Cuando la crisis asmatica es grave, el paciente puede ser inicialmente incapaz
de inhalar eficazmente la medicacion, pudiendo ser beneficiosa la
administracion subcutanea de adrenalina o salbutamol a 0,01 mg/kg (maximo
0,3 mg).

. Anticolinérgicos inhalados (bromuro de ipratropio). Util asociado a los 2
en las crisis moderadas y graves, La administracién conjunta produce mejoria
mas rapida de los sintomas y la funcion respiratoria y una disminucion en la

tasa de hospitalizacion:

Inhalador presurizado con camara o dispositivo de polco seco (MDI): <20 Kkg:
4puff; >=20 kg: 8 puff.

Nebulizado: <20 Kg: 250 mcg, >=20 Kg 500 mcg cada 20 minutos.

Corticoides sistémicos (prednisona, prednisolona, metilprednisolona,
dexametasona). Los efectos comienzan a las 2-4 horas de su administracién con

efecto completo a las 12-24 horas.

Deben administrarse en todas las crisis moderadas y graves, en las crisis leves
si con los B2 no se consigue una mejoria mantenida (necesidad de 32 antes de

4 h) o si el nifio tiene antecedentes de crisis graves.
- Prednisolona: 1-2mg/kg/dia durante 3-5 dias (maximo 60 mg).

- Prednisona: 1-2 mg/kg/dia durante 3-5 dias (maximo 60 mg).
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- Dexametasona: Inicio de accién en 1-3 horas, duracion del efecto 24-72 horas.
0.6 mg/kg (méximo 16 mg). Puede ser oral, intravenosa o intramuscular,
preferiblemente la via oral. Se administra en dosis Unica, sin necesidad de

repetir tratamiento en domicilio.

- Metilprednisolona IV: 2 mg/kg en casos graves. Mantenimiento 0,5-1 mg/Kg
c/6 h durante 3-5 dias vo, iv o im (méax 60 mg/dosis). ‘&

Sulfato de magnesio: en crisis graves si otros tratamientos (broncodilatador
inhalado y corticoide sistémico) se han mostrado insuficientes. Dosis: 40 mg/kg
(méx. 2 g) en infusion lenta, en 20 minutos. Monitorizar la presion arterial
durante su infusién por posibilidad de hipotensién. Contraindicado en

insuficiencia renal.

Adrenalina intramuscular: puede estar indicada en nifios con obstruccion
bronquial muy grave, hipoventilacion o apnea; siempre se administra asociada
al aerosol. Dosis: 0,01 mg/kg (0,01 ml/kg de la solucion 1:1.000 [1 mg/ml]),
dosis méaxima 0,4 ml, 4 mg). Se puede repetir la dosis cada 20 minutos (maximo

tres dosis).

Modificadores de leucotrienos: antagonistas de los receptores Cisteinil-

leucotrienos 1, en exacerbaciones de asma persistente y aquellas inducidas.

- Montelukast: dosis: 2- 6 afios: 4 mg/dia, 6-12 afios: 5 mg/dia, >12 afios:
10 mg/dia, > 12 afios: 20 mg/12 horas.

- Zafirlukast dosis: >12 afios: 20 mg/12 horas. ©710)

Segun la guia de manejo GINA 2015 en las exacerbaciones se indica:

Oxigeno suplementario: dosis 1 L/min, mantener saturacion entre 94- 98%

Agonistas B2 de accion corta (SABA): dosis 2-6 disparos cada 20 minutos

durante la primera hora (2.5 mg de salbutamol). Si los sintomas persisten o
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recurren dar 2-3 disparos por hora. Hospitalizar cuando supere > 10 disparos en

un dia.

Corticoesteroides sistémicos: dosis inicial de prednisona (1-2 mg/kg, maximo
20 mg para nifios de < 2 afios, 30 mg para nifios entre 2-5 afios)

metilprednisolona 1 mg /kg/6h en un dia. ©

Opciones adicionales en la primera hora de tratamiento.

Bromuro de ipratropio: para nifios con exacerbaciones moderadas a severas 2
disparos de bromuro de ipratropio (80 mcg 0 250 mcg cada 20 minutos por una

hora en un dia)

Sulfato de magnesio: considerar nebulizacién con 150 mcg 3 dosis en la
primera hora de tratamiento para nifios > o igual a dos afios con exacerbaciones

Severas.

Si la inhalacion no es posible poner un bolo 1V de terbutalina 2 mcg/kg durante

5 minutos, seguido de 5 mcg/ kg/ hora. ©

Utilidad de la furosemida inhalada en el tratamiento de crisis asmatica

La furosemida es un diurético de ASA que actla sobre el rifion a través de la
inhibicion en el asa de Henle del cotransportador Na+/ K+/Cl-. La furosemida
no es efectiva contra el asma cuando esta se administra de manera oral y debe
ser inhalada a dosis relativamente altas (20 - 40 mg) para alcanzar efectos
antiasmaticos significativos. El efecto del medicamento comienza a partir de

los 30 minutos y persiste hasta las 3 6 4 horas de aplicado el mismo. %

De la bibliografia consultada se concluye que el efecto corrector de este
farmaco sobre el asma se explica a través de mecanismos que involucran el
transporte idnico a través de membranas celulares, produciendo accién directa

sobre la via aérea, efecto antitusigeno, vasodilatacion pulmonar, sobre los
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derivados de la cicloxigenasa y antinflamatorio. Aln no se dispone de datos
significativos que permitan concluir con certeza acerca de la efectividad del

tratamiento, ya que existen discrepancias entre varios de los estudios realizados.

Criterios de hospitalizacion

Persistencia de los sintomas y signos de dificultad respiratoria tras el

tratamiento inicial.
Necesidad de broncodilatador en tiempo inferior a 2 horas.
Necesidad de oxigenoterapia suplementaria.

Considerar en enfermedad de base grave (cardiopatia, displasia

broncopulmonar, fibrosis quistica, enfermedad neuromuscular).
Crisis de gravedad o rapida progresion en exacerbaciones anteriores.

Mala adherencia al tratamiento o dificultad para el acceso a la atencién

sanitaria.
Necesidad de oxigeno adicional para mantener SatO2 dptima.

Imposibilidad de seguimiento adecuado. *®)

Tratamiento durante el ingreso:

Monitorizacién cardiorrespiratoria.

Oxigenoterapia para Saturacion de O2 >92% diurna y Saturacion de O2 > 89-

90% nocturna 0 tratamiento de la dificultad respiratoria.

Dieta absoluta y fluidoterapia con suero isotonico si FR > 60 rpm o dificultad

respiratoria grave.

Salbutamol nebulizado: <20 Kg 2.5 mg, >20 Kg 5 mg cada 4 horas.
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- Bromuro de ipratropio nebulizado: <20 Kg 250 mcg, >20 Kg 500 mcg, cada 8
horas.

- Metilprednisolona iv o prednisona oral: 1-2 mg/Kg/dia, repartidas en 1-2 dosis.

Criterios para el ingreso a UCI.

Alteracion del nivel de conciencia secundario a la dificultad respiratoria
(Glasgow < 8).

- Crisis grave que no responde a pesar de tratamiento adecuado con
broncodilatadores y corticoides sistémicos

- Movimiento paradojico toracoabdominal.
- Silencio auscultatorio toracico.

- Hipoxia mantenida a pesar de oxigenoterapia (en gasometria pO2 < 70, pCO2
> 45 con FiO2 0,5, acidosis respiratoria).

- Complicaciones: neumotdrax, neumomediastino.

Bradicardia. *®
Alta domiciliaria.

Es fundamental si es el primer episodio, ensefiar a los padres a identificar la existencia
de una crisis asmatica y los datos sugestivos de gravedad o que requieran atencion

inmediata en un Servicio de Urgencias.

Medidas generales: Posicion semiincorporada o semifowler, bajar la fiebre con
antitérmicos, estimular la ingesta hidrica. También es importante explicar la utilizacion
de los distintos dispositivos terapéuticos (camaras espaciadoras, dispositivos de polvo
seco). En pacientes que han tenido crisis previas, comprobar la correcta utilizacion de

los dispositivos y revisar el tratamiento recibido en domicilio.
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Criterios de derivacion a especialista
Los criterios de derivacion a la Consulta de Neumologia Pediatrica son los siguientes:

- Crisis grave de asma o crisis con riesgo vital.
- Crisis moderada o crisis leves frecuentes a pesar de cumplimiento

terapéutico correcto con corticoides inhalados. 8
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5.6. CARACTERIZACION DE LAS OPORTUNIDADES DE MEJORA:

gravedad de la crisis

asmatica y su manejo

gravedad y manejo en

urgencias pediatricas.

urgencias

pediatricas

OPORTUNIDAD DE | ACCIONES DE | FECHA DE | RESPONSABLE FORMA DE
MEJORA MEJORA CUMPLIMIENTO ACOMPANAMIENTO
Diagnostico de  ama | Capacitacion continua | Inmediata Personal médico | Capacitacion presencial /
bronquial sobre el diagndstico de del Servicio de | online sobre  Guias

asma bronquial urgencias clinicas con respaldo de

pediatricas evidencia médica

Diagnostico oportuno de | Capacitacién sobre el | inmediata Personal médico de | Aplicacién de Test pre y
crisis asmatica y sus | tema crisis asmatica. experiencia en | post evaluativo al
factores desencadenantes | Identificacion de areas de | personal que recibe la

factores de emergencia y | capacitacion

desencadenantes, pediatria.

cuadro clinico,

diagndstico,

tratamiento  oportuno

para evitar

complicaciones
Clasificacion  de  la | Capacitacion sobre la | Inmediata Personal médico de | Test de evaluacion pre y

post capacitacion
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Utilizacion de examenes | Aplicacion en base a | Inmediata Personal médico | Revision de guia de
complementarios para el | Guias de manejo. del servicio | manejo (GINA, espafiola,
diagnéstico de  crisis encargado de la |y protocolos).
asmatica atencion de

urgencias

pediatricas
Informacion en la | Capacitaciones, 1 semana Padres de familia | Programacion de
terapéutica, uso  de | practica de uso de los controles médicos, Yy

nebulizadores. Educacion
al paciente y familiares de
factores de riesgo y

signos de alarma.

distintos  dispositivos
terapéuticos. Para
evitar  recidivas y

complicaciones en los

pacientes pediatricos
diagnosticados de
asma.

evolucion del paciente,
Cumplimiento de

indicaciones terapéuticas
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6 CONCLUSIONES:

Mediante este caso clinico se analiz6 la calidad diagndstica de crisis
asmaética en urgencias pediatricas en el establecimiento de segundo nivel
poniendo en practica el reconocimiento inmediato y oportuno de las
manifestaciones clinicas, que su progresion conlleva al deterioro
respiratorio, hemodindmico y pulmonar del paciente, lo que amerita la

revision y aplicacion de protocolos.

Se determinaron los factores desencadenantes de la crisis asmatica gracias
a la indagacion de datos importantes que abarca la anamnesis, realizada
durante la visita domiciliaria al paciente, en la cual se concluy6 que no solo
la actividad fisica fue el desencadenante de su crisis sino que también el
incumplimiento del tratamiento; tenia antecedentes familiares directos:
padre con rinitis alérgica, alergia a los alimentos en especial a los lacteos,
obesidad score Z+2. Se realizé prueba sérica IgE resultado elevado prueba
diagnostica de atopia, ademas medio ambiente de la zona urbana donde
vive, se encuentra expuesto a gran polucion vehicular y gases

contaminantes de fabricas aledafias. (Imagen de visita domiciliaria).

Se analiz6 el manejo terapéutico inmediato que recibié el paciente en
urgencias pediatricas, la actitud médica fue adecuada, comparandolo con la
literatura revisada, la cual fue oportuna segun las guias y protocolos (GINA,
GEMA, AEP); ademas del tratamiento mediato y la toma de decisiones en
base a criterios de hospitalizacion ya que la meta del tratamiento en la crisis
asmatica es revertir el cuadro para evitar complicaciones severas y/o la

muerte.

La pertinencia, realizacion, y pedido de examenes solicitados en una crisis
asmatica va de acuerdo a la gravedad de presentacion clinica segln

protocolos de manejo.
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Para el diagnostico esencial de asma la espirometria; examen
complementario de diagnostico para determinar la funcionalidad pulmonar
se la puede realizar en urgencias pediatricas y consulta externa.
Acompafado de otras técnicas complementarias que corroboran el

diagnostico.

Se determind los puntos criticos de atencidn del paciente con crisis asmatica
que van a permitir mejorar ciertas dificultades, como en el diagnostico,
pedido de exdmenes complementarios y su terapéutica dentro del
establecimiento de salud de segundo nivel Hospital IESS Ambato.

La importancia en dedicar minutos y hasta horas al paciente y familiares es
fundamental para explicar y dar a conocer los signos de alarma, factores
desencadenantes de crisis asmaética, con el fin de evitar futuras

complicaciones.
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6 ANEXOS
Tabla N° 1 PCR, biometria hematica
2016/05/16 16:58

PCR :12 0-6

2016/05/16 15:48

VALOR REFERENCIAL
Recuento Leucocitario (WBC): 13.30 45-10
Recuento de globulos rojos: 5.58 3.8-5.3
Hemoglobina (HGB): 14.3 10.5-14.4
Hematocrito (HCT): 46.3 32-43
Volumen corp. medio (MCV: 83 72 -90
Hemoglobina Cospus Media (MCH):  27.5 24 - 32
Concen HB Corp. media (MCHC): 33.0 28 - 36
Recuento Plaquetas: 348 130 - 400
Neutrofilos %: 56.2 31-51
Linfocitos %: 35.1 38-42
Monocitos %: 7.7 0-10
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Eosinofilos %: 0.9 0.9-2.9
Basofilos %: 0.1 0-2
Fuente: sistema AS400

Radiografia de térax

Tabla N° 2: IgE, emo

2016/05/17 08:58 2016/05/17 10:31
| VALORREFERENCIAL I £MO (UROANALISIS DE RUTINA) |
IgE: 2338 0-480 Densidad: 1.029
Comentarios: PH: 6.5
Adultos: hasta 240 ng/mL Nitritos: -
RN: hasta 3.6 ng/mL Proteinas: 10
1 afio: hasta 36 ng/mL Piocitos: 0.2
1 -5 afios: hasta 144 ng/mL Hematies: 0.4
6 - 9 afios: hasta 216 ng/mL Bacterias: 3.0
10 - 15 afios: hasta 480 ng/mL CELULAS EPITELIALES: 1.9
Comentarios:
Fuente: sistema AS400 VALOR MAXIMO 0.075 mg/dL

VALOR MAXIMO: 25 mg/dL
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Tabla N°3: Coproparasitario

2016/05/19 17:53

Almidones: ++

OTROS: NEGATIVO
2016/05/19 17:53
PMN - OTROS ANALISIS
PMN.: NEGATIVO

Tabla N°4: Factores de riesgo de asma persistente al principio de la infancia

Factores de riesgo de asma persistente al principio de la infancia

Asma de los padres

Alergia

Dermatitis atopica

Rinitis alérgica

Alergia a los alimentos

Sensibilizacion a aeroalergenos
Sensibilizacion a alergenos alimentarios
Infeccion respiratoria grave

Neumonia

Bronquiolitis que exige hospitalizacion
Sibilancias independientes de los catarros
Genero masculino

Peso bajo al nacer

Exposicion al humo ambiente de tabaco
Funcién pulmonar reducida en el nacimiento.

Fuente: tomado de taratado de pediatria de Nelson Pag: 954

Tabla N° 5.- Factores que desencadenan crisis asmatica

FACTORES
AMBIENTALES

ATMOSFERICOS

POLUCION SO2
NO2
Ozono
Co
VEGETALES Particulas en suspension

Polen de gramineas
Polen de arboles
Polen de malezas

DOMESTICOS

Acaros del polvo Epitelio de
gato

Epitelio de perro
Cucaracha
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AGENTES
INFECCIOSOS

HONGOS Alternaria alternata
Cladosporium herbarum
Penicilium
Aspergillus fumigatus
VIRUS Y BACTERIAS Rhinovirus

otros virus respiratorios

SUSTANCIAS DE BAJO
PESO MOLECULAR

INDUSTRIA IMPLICADA

Farmacos Industria farmacéutica
Anhidridos Industria del plastico
Diisocianatos Industrias de poliuretano, plastico, barnices y esmaltes
Maderas Aserraderos, carpinterias, ebanisterias
0 Metales Fundiciones, industrias de niquelados, plateados, curtidos
3 de piel, limpieza de calderas
04
8 Otros Industrias de cosméticos, peluquerias, revelado de
i fotografias, refrigeracion, tintes
& SUSTANCIAS DE ALTO INDUSTRIA IMPLICADA
% PESO MOLECULAR
5 Sustancias de origen vegetal, | Granjeros, trabajadores portuarios, molinos, panaderias,
< polvo y harinas industria cervecera, procesamiento de soja, industrias del
L cacao, café y té, industria textil
Alimentos Industria alimentaria
Enzimas vegetales Industria alimentaria, industria farmacéutica
Gomas vegetales Industria alimentaria, imprentas, industria del latex,
sanitarios
Hongos y esporas Panaderias, granjas, agricultores
Enzimas animales Molinos, fabricacion de carmin
FARMACOS Antibidticos sensibilizantes B bloqueantes no selectivos sistémicos
Acido acetilsalicilico y topicos
AINE
[%2]
8 ALIMENTOS | Leche de vaca Cereales
S Huevo Pescados
‘W Frutos secos Mariscos
by Alimentos con sulfitos Frutos secos, vino, zumos de limon,
n lima y uva, patatas desecadas, vinagre,
9 marisco, cerveza, etc
14 = -
@) Panalérgenos vegetales como profilinas o proteina transportadora de
'&—E) lipidos (LTP)
L OTROS Veneno de himendpteros Apis melifera (abeja)
Vespula spp (avispa)
Polistes dominulus (avispa)

Fuente: guia GEMA 2015
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Tabla N° 6.- Clasificacion de emergencias (triaje de manchester)

Método para la clasificacién de los pacientes priorizando la gravedad y la urgencia de los casos

Nivel Tipo de urgencia color Tiempo de espera
“ RESUCITACION m Atencién de forma inme
2 l EMERGENCIA l NARANJAI 10 - 15 MINUTOS

URGENCIA AMARILLO 60 MINUTOS

n URGENCIA MENOR VERDE
n SIN URGENCIA VAU R

Fuente: tomado guia de atencién emergencia

4 HORAS

Tabla N° 7.- Células implicadas en el asma

Linfocitos t (LT): estan elevados en la via aérea, con un desequilibrio en la relacion
LTh1/Th2, con predominio de los Th2, que liberan citoquinas especificas, incluidas IL
4,5,9,13, que orquestan la inflamacion eosinofilica y la produccion de IgE por los linfocitos
B. los LT reguladores estan disminuidos y los LT NK elevados.

Mastocitos: estan aumentados en el epitelio bronquial e infiltran el musculo liso de la pared.
Su activacion libera mediadores con efecto broncoconstrictor y proinflamatorio, como
histamina, leucotrienos y prostaglandina D2. Se activan por alérgenos, estimulos osmoéticos
(como en la broncoconstriccion inducida por ejercicio) y conexiones neuronales.
Eosindfilos: estan elevados en la via aérea y su numero se relaciona con la gravedad. Estan
activados y su apoptosis inhibida. Liberan enzimas inflamatorias que dafian las células
epiteliales y generan mediadores que amplifican la respuesta inflamatoria.

Neutrofilos: estan elevados en la via aérea en algunos pacientes con asma grave, durante
exacerbaciones y en asmaticos fumadores. Su papel fisiopatoldgico no esta bien establecido
y su aumento puede ser debido al tratamiento glucocorticoideo.

Células dendriticas: son presentadoras de antigeno que interactdan con células reguladoras
de los ganglios linfaticos y estimulan la produccion de linfocitos Th2.

Macrofagos: pueden ser activados por alérgenos a traves de receptores de baja afinidad para
IgE y liberar mediadores que amplifican la respuesta inflamatoria, especialmente en el asma
grave.

Fuente: guia GEMA 2015

Tabla N° 8.- Células y estructuras de la via aérea implicadas en el asma

Epitelio bronquial: est4 dafiado, con pérdida de células ciliadas y secretoras. Las células
epiteliales son sensibles a los cambios de su microambiente, expresan multiples proteinas
inflamatorias y liberan citoquinas, quimiocinas y mediadores liidicos en respuesta a
modificaciones fisicas. También pueden estimular su produccio6n agentes contaminantes e
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infecciones viricas. EIl proceso de reparacion que sigue al dafio epitelial puede ser anormal,
promoviendo la obstruccion bronquial que acompafia al asma.

Musculatura lisa bronquial: sus células muestran un aumento de proliferacion
(hiperplasia) y crecimiento (hipertrofia) expresando mediadores pro- inflamatorios,
similares a los de las células epiteliales.

Células endoteliales: participan en el reclutamiento de células inflamatorias desde los vasos
a la via aérea, mediante la expresion de moléculas de adhesion.

Fibroblastos y miofibroblastos: estimulados por mediadores inflamatorios y de
crecimiento, producen componentes del tejido conectivo, como colageno y proteoglicanos,
que estan implicados en la remodelacion de la via aérea.

Nervios colinérgicos de la via aérea: se pueden activar por reflejos nervisos y causar
broncoconstriccion y secrecion de moco. Los nervios sensoriales pueden provocar sintomas
como la tos y la opresion toracica, y pueden liberar neuropéptidos inflamatorios.

Fuente: guia GEMA 2015

Tabla N° 9.- Moléculas mas relevantes implicadas en el proceso inflamatorio del
asma

Quimiocinas: Fundamentalmente expresadas por las células epiteliales, son importantes
en el reclutamiento de las células inflamatorias en la via aérea.

Cisteinileucotrienos: Potentes broncoconstrictores liberados por mastocitos y eosinéfilos.

Citoquinas: Dirigen y modifican la respuesta inflamatoria en el asma y determinan su
gravedad. Las mas relevantes son:

e IL-1ByTNF a: amplifican la respuesta inflamatoria.

e GM- GSF: prolongan la supervivencia de los eosinofilos en la via aérea.

e Citoquinas derivadas de células Th2, que incluyen:

- IL -4: importante para la diferenciacion de células Th2 y la sintesis de IgE.

- IL- 5: necesaria para la diferenciacion y supervivencia de los eosindfilos.

- IL- 13: importante para la sintesis de la IgE.

Histamina: Liberada por los mastocitos, contribuye a la broncocostriccion y la respuesta
inflamatoria.

Oxido Nitrico: Potente vasodilatador producido predominantemente en las células
epiteliales por la enzima 6xido nitrico sintetasa inducible.

Prostaglandina D2: Broncoconstrictor derivado fundamentalmente de los mastocitos, esta
implicada en el reclutamiento de células Th2 en las vias respiratorias.

GM —GSF: Factor estimulante de colonias de granulocitos y macréfagos, TNF: Factor de Necrosis Tumoral.

Fuente: guia GEMA 2015

Tabla N° 10.- Factores desencadenantes de la exacerbacion asmatica

Infeccion viral respiratoria Alérgenos
Tabaco Contaminantes atmosféricos
Frio y humedad

Indirectos
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Ejercicio fisico Féarmacos

Alérgenos y aditivos alimentarios = Sinusitis

(por ejemplo sulfitos) Reflujo gastroesofagico
Fuente: Guia asma 2010.

Tabla N° 11.- Score clinico para la valoracion de la gravedad de una crisis
asmatica.

Score clinico para valoracion de la gravedad de una crisis asmatica \

Puntuacion 0 1
Frecuencia cardiaca <1201/min >120 I/min
Frecuencia respiratoria  <de 2 paralaedad @ >2 parala edad
Disnea No o minima Moderada o grave
Uso de musculos No o minima Moderada o grave
accesorios
Sibilantes No al final de la Presentes
espiracion
Leve: 1-3

Moderado: >3

Grave: sat O2 < 90 % o cianosis, alteracion de la

conciencia (irritabilidad o estupor)

Fuente: Guia espafiola, Protocolos diagndstico-terapéuticos de Urgencias Pedidtricas SEUP-
AEP. https://www.aeped.es/sites/default/files/documentos/crisis_asma.pdf
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Tabla N° 12.- Algoritmo de manejo segun la clasificacidn de la gravedad de la crisis asmatica.

LEVE
Score: 1-3
Sat O2 > 94%

SALBUTAMOL:
1° opcién: MDI: Puff; Peso/3 (minimo 5, maximo 10)
2° opcién: (si no hay camara); Nebulizado:

e <8kg/6m: 1.25 mg

e <20kg:2.5mg

e >=20kg:5mg

MEJORIA NO MEJORIA
ALTA A DOMICILIO: . Repetir 2-3 veces
e  Salbutamol inhalado: cada 15 - 20 min.

2-4 puff cada 4-6-8 e Corticoide oral:

horas (a demanda).

/ prednisona 1-2
e Valorar: prednisona

mg/kg 6
ggaslis)l-z r3n_%/kg Ejllai Dexametasona
(siempre en crisis | | 0,6 mg/kg (dosis
moderadas). Unica).

MODERADA

Score: >3
Sat 02 91-94%

GRAVE
Sat O2 < 90%
Cianosis 0 alteracién del nivel de conciencia

|

SALBUTAMOL:

e 1° opcion: MDI: puff: peso/3 (minimo 5,
maximo 10), 3 dosis cada 15-20 min.

e  SiSat 02<=92, o no disponibilidad

MDI: Nebulizado:

e <8kg/6m: 1.25 mg

e <20kg:2.5mg

e >=20kg: 5mg, 3 dosis, cada 15-20 min.

BROMURO DE IPRATROPIQ: si score >4 6

Sat 02 <91%. Asociar a salbutamol en las

primeras 2-3 tandas

e  MDI: < 20kg: 4 puff; >=20kg: 8 puff.

e Nebulizado: <20kg: 250 mcg; >=20 kg:
500 mcg.

CORTICOIDE ORAL.:

e Prednisona: 1.5-2 mg/kg/ (méximo 60 mg)
]

e  Dexametasona: 0.6 mg/kg/dia (méaximo 16
mg). Dosis unica.

OXIGENOTERAPIA: Si Sat 02 <= 92%

e Si Sat O2 inicial <90%, permanecer al
menos 4 horas en observacion.

Determinar Sat O2 al inicio y al final del

tratamiento.

ALTA A DOMICILIO:

e  Salbutamol inhalado: 4 puff cada 4-6-8
horas (a demanda).

e  Corticoide oral: 1-2 mg/kg/dia durante 3-5
dias (NO si se ha administrado dosis Unica
de dexametasona).

ESTABILIZACION: 02 100%, canalizar via periférica,
Monitorizacién cardiorespiratoria continua.

e  Salbutamol NBZ: (< 8 kg/6m: 1.25 mg; <20 kg:
2.5mg; >=20 kg: 5 mg) + Bromuro de Ipratropio
NBZ: (<20kg: 250 mcg; >=20 kg: 500 mcg), 3
dosis consecutivas.

e  Corticoterapia: Metilprednisolona IV 2 mg/kg 6
Dexametasona 0.6 mg/kg VO 6 prednisona 2
mg/kg VO.

e Valorar: Sulfato de Magnesio 40 mg/kg/dosis
(méx. 2 g) IV. Infusién en 20 min.

e  Adrenalina IM: 0,01 mg/kg 1/1000, méx. 0.4 mg.
Si apnea o disminucidn del nivel de conciencia con
hipoventilacion grave.

e Valorar O2 alto flujo: si score >6 tras 3 dosis de
salbutamol en 1 hora 6 Sat 02 <94% con FiO2
100%.

e  Valorar nebulizacién continua de salbutamol:

e 5-10 kg: 7,5 mg/hora
e  10-20 kg: 11,25 mg/hora
e  >=20kg: 15 mg/hora

Valorar nebulizar la medicacidn con heliox: pacientes

con exacerbaciones que amenazan la vida o que no

responden a la terapia convencional. Pero no debe
retrasar la intubacion una vez gue se considera
necesario.

Ingreso hospitalario

NO MEJORIA

Ingreso hospitalario

Fuente: Fuente: Guia espafiola, Protocolos diagndstico-terapéuticos de Urgencias Pedidtricas SEUP-AEP. https://www.aeped.es/sites/default/files/documentos/crisis_asma.pdf
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Signo LEVE MODERADO GRAVE PARO

INMINENTE

Disnea Solo al Al hablar Acostado

caminar
Conciencia WEENES Frases cortas palabras No puede hablar
SCSlE Y Aumentada  Aumentada Muy Bradipnea

aumentada

Tiraje No Habitualmente Habitualmente Disociacion
muscular toracoabdominal
S ERWESES Moderadas — Fuertes Muy fuertes Ausentes
Pulso Normalo  Aumentado Aumentado Bradicardia

aumentado

Necesidad de hospitalizacion o trasferencia

El nifio no puede hablar o comer

Cianosis

Retraccion costal

Sat 02 <92 %

Pecho silencioso a la auscultacion

No responde a seis disparos del inhalador SABA (2 * 3
tiempos) ¢/ 1-2 horas

» Taquipnea persistente

Fuente: Global Initiative for Asthma (GINA Report). Dagnosis and management of asthma in
children 5 years ago and youger. [Online] 2015
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IMAGENES

Imagen N°1.- Patologia del asma

A. SENSIBILIZACION AL ALERGENO

Receptor del
linfocito T

Linfocito B
con IgE

Anticuerpo IgE 4(

!

Receptor

para Fc—
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Reclutamiento de los eosindfilos

Mastocito Activacion
Liberacion de granulos
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- e
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Fuente: patologia estructural y funcional Robbins y Cotran Pag: 7
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Imagenes seguimiento; evidencias de visita domiciliaria al paciente
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