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CRISIS DE ASMA
Ataque

Exacerbación

Incremento brusco de los síntomas de 
asma (disnea, tos, sibilancias) por 
sobre la condición basal. (o primer 

episodio)
Perduran en el tiempo.

Descenso de los valores habituales del 
EFR o PF



GGenotipo - Fenotipo
• El asma, es el resultado de la interacción de 

variables que van a determinar un fenotipo,  (forma 
de expresión de la enfermedad) que esde expresión  de la enfermedad) que es 
característico y particular de cada individuo.

• Los pacientes responderán en forma variable ante 
tratamientos similares. (Genotipo) 

• Cada paciente tiene “su” historia natural.



SÍNTOMAS: FenotipoSÍNTOMAS: Fenotipo 
AMBIENTAL

CONDICIÓN 
INMUNOLÓGICO

FACTOR 
PSICOLOGICO

GENOTIPO

INMUNOLÓGICO PSICOLOGICO

GENOTIPO

INFECCIOSO



GENOTIPO-FENOTIPO

Se debe adaptar la terapéutica para cada paciente enSe debe adaptar la terapéutica para cada paciente en 
particular y en los diferentes momentos:
prevención      crisis      seguimientop g

• La inflamación de la vía aérea, resultante en común de los pacientes 
asmáticos, se produce por múltiples mecanismos.  La eficacia del 
tratamiento es diferente entre los pacientes.

• La respuesta a los corticoides puede variar según el patrón 
inflamatorio de la vía aérea.(Eosinofílico con elevada expresión de 
citoquinas Th2 o neutrofílico)  

• Hay diferencias raciales en la respuesta a los agonistas β (L k R• Hay diferencias raciales en la respuesta a los agonistas β2 (Lemanske R, 
Naqvi M, Ann Allergy Asthma Inmunol 2008) e interindividual a los antileucotrienos 
(Lemanske R, Szefler SJ, J Allergy Cl Inmunol 2005).
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EXPOSICIÓN AMBIENTAL           CRISISOS C Ó C S S
No está establecido aún si 

las medidas de control a la “No recomendado como 
estrategia exposición son efectivas en 

la evolución a largo plazo. 
(Historia natural de cada 

individuo)

estrategia 
general para asma”

)

Hay una relación estrecha  entre la exposición a aeroalergenos y la 

crisis asmática (ácaros, hongos, animales domésticos, polen)



Rol de la infecciónRol de la infección 
Exposición a microorganismos

Los pacientes asmáticos tienen una condición imunológica que los 
hace más suceptibles a los virus respiratorios. (Martinez F)

El Rhi i VSR i i i á lEl Rhinovirus y VSR se asocian a crisis más severas en los 
pacientes más grandes. 

Virus como factor desencadenante en niños pequeños con BQL xVirus como factor desencadenante en niños pequeños con BQL x 
VSR o rhinovirus ( No se ha podido establecer la causa y/o 
efecto de la mayor frecuencia de asma de éstos pacientes)

Rhinovirus Wheezing Illness and Genetic Risk of Childhood-Onset Asthma Minal Çalışkan, 
B.S., T h e new engl and journa l o f medicine 2013, g j

Microbioma alterado. (Colonización de la VAI)

Infección vías aéreas superioresInfección vías aéreas superiores



Hipótesis de la higiene

La exposición temprana y variada a múltiples 
organismos, (hongos, bacterias y virus) actúa 
como factor protector para el desarrollo de 
asma en el futuro. (GABRIELA, PARSIFAL)

Incremento de la expresión de las citoquinas Th1               
(Sendero no atópico)

Colonización de VAI con bacterias benéficas



ASMA  + Hipovitaminosis D

Disminuye las 
exacerbaciones y la Vit D: Inmunomodulador

Antioxidante severidad (CAMP, 
Litonjua, A ; Brehem JM)

Antioxidante

Afroamericanos
Obesidad

Pacientes en instituciones

Asma severo
Urbanización

Actividad al aire
libre reducidaSedentarismo



EpidemiologíaEpidemiología 
Qué paso con la prevención?

• La prevalencia del asma infantil se encuentra estable 
en los países desarrollados y sigueen los países desarrollados  y sigue 
incrementándose en los subdesarrollados. (ISAAC)

• La mortalidad en Argentina 1980, fue de 0,68; 
ajustada a edad (5/34 años); luego tuvo una 
disminución progresiva hacia el año 1997, con una p g ,
tasa ajustada de 0,20.

(Ocampo M, Epidemiología del Asma. En Programa de 
Educación Médica Continua 2004)



Detección deDetección de 
desencadenantes

Contaminación ambiental
• Humo de cigarrillo 
• Smog
• Partículas sólidas:  Purpurina, gibré, brillantina

Aeroalergenos
Alergenos alimentarios ( En general g ( g

asociado a angioedema) 
Fármacos (AINE, Bloqueantes β1)   
Ejercicio



Prevención ante desencadenantesPrevención ante desencadenantes 
puntuales o determinados

Mudanzas 
Vacaciones
CirugíasCirugías
Actividad física
Infecciones respiratorias

• Antes y durante la exposición:

 Aumentar dosis de medicación controladora (CI)
Programar tratamientos cortos (CI o antileucotrienos)

 β2 agonistas
 Programar esquema de vacunación



Prevención de la crisis mediantePrevención de la crisis mediante 
fármacos

Asma leve persistente y grados más severos.
• Tratamiento permanente con medicación p

controladora. 

Asma leve persistente
• Prevención de crisis severas  con 

programas de autorrescate (Corticoides 
Inhalados + β2) sólo durante las 
exacerbaciones.



TRATAMIENTO DE LA CRISIS

La detección temprana y el tratamiento 
inicial van a depender del entrenamiento y 

educación del paciente y su familiaeducación del paciente y su familia

La intervención tiene que ser precoz y eficazLa intervención tiene que ser precoz y eficaz

Se deben tomar precauciones especiales enSe deben tomar precauciones especiales en 
los menores de 1 año



PLAN DE ACCIÓNPLAN DE ACCIÓN 
en el domicilio

• Β2 agonistas (SABA) cada 3 a 4 hs. 
Serie de rescate. Emplear con precaución sólo si la 
f ili tá t dfamilia está entrenada.

• CORTICOIDES VO. Se deben emplear precozmente 
en pacientes con inicio brusco de las crisis (Brittleen pacientes con inicio brusco de las crisis (Brittle 
Asthma) 

El paciente debe comunicarse con el médico durante 
l iel tratamiento 

• Corticoides inhalados en dosis altas
NO: Uso de saturómetro de pulso y oxígeno domiciliarioNO: Uso de saturómetro de pulso y oxígeno domiciliario
(Clinical use of pulse oxímeter - Pocket reference 2010)



Cuándo consultar a la guardia?

• “No llega” a la próxima dosis de β2

agonistas.g
• No tolera el decúbito
• Frase entrecortada• Frase entrecortada
• Irritabilidad 
• Cianosis



¿CRISIS DE ASMA?¿CRISIS DE ASMA?
Diagnóstico diferencial del 1º episodio

• 1º episodio p
• Aspiración de cuerpo extraño
• LaringitisLaringitis
• Disfunción de cuerdas vocales
• IRAB (NMN - neumonitis)IRAB (NMN neumonitis) 
• Acidosis metabólica
• Ansiedad Psicoemosionales• Ansiedad Psicoemosionales



Factores que incrementanFactores que incrementan 
el riesgo de crisis fatal

• Antecedentes de internación en el último año.
Antecedente de int bación endotraq eal (ARM) por asma• Antecedente de intubación endotraqueal (ARM) por asma.

• Alta dependencia de β2 agonistas.
• Suspensión de corticoides orales recientemente.
• Mala adherencia al tratamiento preventivo y seguimiento 

médico deficiente.
• Desórdenes psiquiátricos o problemas psicosocialesp q p p
• Alergia alimentaria en paciente con asma

GINA 2014
Estos pacientes requieren seguimiento más estricto y frecuenteEstos pacientes requieren seguimiento más estricto y frecuente

2/3 de las muertes por asma ocurren fuera del hospital(CDC Krishnan)



PLAN DE ACCIÓNPLAN DE ACCIÓN
En la guardia

El primer momento 
La 1º hora de tratamiento intenso

Oxígeno: mantener saturación de pulso > 94%
Administración según la clínica y características del pacienteAdministración según la clínica y características del paciente

por Máscara / Cánula
Terapia inhalatoria: Adaptar la más adecuada para cada paciente
En casos muy severos administrar agonistas β2 por nebulizador

Medición de FEV o PEF Al inicio y durante el seguimiento en la y g
guardia. (GINA 2014) 



Bases de la terapia inhalatoria

Principales factores que influyen en la deposición de partículas 
aerosolizadas en la vía respiratoria

DEPENDEN DEL PATRÓN VENTILATORIO

• Edad (Capacidad inhalatoria)
Chua HL, Collis GG, Newbury AM, et al. The influence of age on aerosol
deposition in children with cistic fibrosis. Eur Resp J 1994;7:2185-91.

• Relación inspiración / espiración
• Grado de obstrucción bronquial

Pavia D Thompson M Shannon HS: Aerosol inhalation and depth of depositionPavia D, Thompson M, Shannon HS: Aerosol inhalation and depth of deposition
in the human lung: The effect of airway obstruction and tidal volume inhaled.
Arch Env Health 32:131-137,1977.



Aerocámaras vs. nebulizadoresAerocámaras vs. nebulizadores

• Costs and effectiveness of spacer versus nebulizer in young children
ith d t d t thwith moderate and severe acute asthma.

Leversha A, Campanella S, Aickin R, Asher I. J Pediatr. 2000

El uso de nebulizador se asoció a aumento significativo de la frecuenciag
cardiaca

El uso de aerosoles con aerocámaras resultó más efectivo y tuvo menos
frecuencia de internación

Los aerosoles y aerocámaras tuvieron un menor costo para el DE y fue
preferido por los padres y niños

• Beta agonists through MDI with valved holding chamber versus nebulizer• Beta-agonists through MDI with valved holding chamber versus nebulizer
for acute exacerbation of wheezing or asthma in children under 5 years of
age. Castro-Rodriguez JA, Rodrigo GJ: J Pediatr. 2004 aug;145 (2): 172-7.

El uso de IDM + aerocámara fue más efectivoEl uso de IDM + aerocámara fue más efectivo



Aerocámaras vs. nebulizadores

• Efficacy of broncodilators adminstered by nebulizers vs. spacers
d i i i f t ith t h idevices in infants with acute wheezing.

Closa RM, Ceballos JM, et al.
Pediatr Pulmonol. 1998 Nov; 26 (5): 344-8
Resultados similares entre grupos.

• MDI with spacers vs. neulizers for pediatric asthma.
Chou KJ, Cunnigham SJ, Crain EF.
Arch Pediatr Adolesc Med. 1995 Feb; 149 (2): 201-5
Resultados similares entre grupos, pero con menos efectos adversos en los

que utilizaron aerocámara.



Aerocámaras con válvulas vs. espaciadoresAerocámaras con válvulas vs. espaciadores 

Respuesta broncodilatadora del salbutamol en aerosol presurizado porRespuesta broncodilatadora del salbutamol en aerosol presurizado por
aerocámaras con válvulas o espaciadores no valvulados. Kofman C, Teper
A, Vidaurreta S, Köhler MT. Rev Hosp Niños BAires. 2009



MEDICACIÓNMEDICACIÓN 

• Qué novedades hay?
• Qué medicación?
• Cuándo?
• Cuánto se utiliza?Cuánto se utiliza? 

Medicación conocida con aplicaciones nuevas!!



Agonistas β2 / SABA / Salbutamol

• Dosis: 2 a 4 puff cada 20 minutos
En crisis muy severa: y
β2 nebulizado (2.5 mg)

4 a 10 puff cada 10/20 minutos la 1º o 2º hr        p
(GINA- Guías Británicas)

Mantener la misma dosis cada 3 a 4 horas

Los SABA tienen amplio rango terapéutico
Los SABA se utilizan según dosis/respuesta



Anticolinérgicos de acción cortaAnticolinérgicos de acción corta
Bromuro de ipratropio

• En las crisis severa:
En conjunto con los β2 Cada 20 minutosj β2 
250 mcg nebulizado / 40mcg MDI(2 puff)          

Durante las 2 hs iniciales (GINA Guías Británicas)Durante las 2 hs iniciales       (GINA – Guías Británicas)

En estudios sistématicos se demostró que reduce las 
hospitalizaciones y mejora la función respiratoria, 
comparado a β2 solo. 

(Castro-Rodriguez JA, Thorax 2005-Stephan F. Lanes, PhD, Chest 1998) 

No se demostró utilidad en pacientes internados. 
(Goggin N, Arch Pediatr Adolesc Med 2001)



CORTICOIDES SISTÉMICOSCORTICOIDES SISTÉMICOS

• VO. Prednisona Inicial 2a3 mg/kg/dosisg g
• IV. Hidrocortisona 4 mg/kg c/4 hs 

Utilizar IV sólo ante pacientes con trastornos del 
sensorio, gran dificultad respiratoria  e intolerancia 
digestiva.

VO tiene la misma eficiencia, es más rápida, más 
barata y menos invasivabarata y menos invasiva.  

Se pueden recibir durante 10 a 14 días sin necesidad p
de realizar descenso gradual. (GINA 2014)



SULFATO DE MAGNESIOSULFATO DE MAGNESIO

• Sulfato de magnesio IV. 
40 mg/kg (2 gr) en 20´40 mg/kg (2 gr) en 20

GINA no recomienda su uso de rutina.
En crisis severa sin respuesta al tratamiento habitual haEn crisis severa sin respuesta al tratamiento habitual ha 

reducido la probabilidad de internación.  (Rowe BH, 
Cochrane Database 2000,2 / FitzGerald JM, West J 
Med 2000)Med 2000)

• Sulfato de magnesio inhalado (Con 
resultados inciertos)resultados inciertos)



Y OTROS +

Adrenalina (Sólo cuando la crisis se 
asocia a anafilaxia o en UTI) )

Ventilación No Invasiva (No en la guardia)
Aminofilina IV (En UTI)Aminofilina IV (En UTI)
Antileucotrienos
Helio + oxígeno 



Nuevas aplicaciones de medicación conocida:Nuevas aplicaciones de medicación conocida:
CORTICOIDES INHALADOS EN DOSIS ALTAS

• CI en dosis elevadas + SABA en pacientes 
i isin tratamiento permanente

CI 4 i t ti d i b j• CI x 4 en pacientes que tienen una dosis baja 
de mantenimiento + SABA

• Incremento de CI + LABA en pacientes que 
reciben terapìa combinada habitualmentep



Manejo de las exacerbaciones

CORTICOIDES INHALADOS + β2

ARTÍCULO
Managing Childhood Asthma: Chalenge of Preventing Exacerbations

Fernando D. Martinez
Pediatrics 2009

Contexto:
• Los corticoides inhalados utilizados en el tratamiento preventivo 

no cambian la historia natural del paciente.p
• La gran mayoría de los niños con asma leve intermitente tiene 

EFR normal entre los episodios.
• Éstos pacientes tienen mala adherencia por  presentar muy 

pocos síntomaspocos síntomas.

Alternativa:
CI en altas dosis + SABA sólo para el manejo de la crisis.CI en altas dosis + SABA sólo para el manejo de la crisis.







Inhaled Versus Systemic Corticosteroids for AcuteInhaled Versus Systemic Corticosteroids for Acute
Asthma in Children



Budesonide/formoterol for maintenance and reliever
therapy of asthma: a meta analysis of randomised

controlled trialscontrolled trials
S. J. Edwards,1 R. von Maltzahn,1 I. P. Naya,2 T. Harrison3

Objetivo primario: Nº de exacerbaciones severasj p



Cuándo internar al paciente?

• No mejoran los síntomas
• Sigue con signos de dificultad importante con tiraje 

b t l i t t l t l dsubcostal, intercostal o supraesternal y con uso de 
músculos accesorios (reclinado hacia adelante).

• Cianosis. Saturación de oxígeno < de 92%Cianosis. Saturación de oxígeno  de 92% 
respirando aire ambiental.

• No tolera la vía oral por vómitos.
• Dificultad en la administración del tratamiento en el 

domicilio.



Signos de claudicación inminente

Palabra entrecortada
Confusión 
Somniolencia
Auscultación: Ausencia de ruidos respiratoriosp
Cianosis aún con oxígeno

Si el paciente no mejora al inicio o durante el 
tratamiento, derivar a UTI,



QQue no hacer en las crisis!!

• Indicar oxígeno domiciliario para el manejo 
de las crisis de asma.

• Administrar sedantes o mucolíticos.
• Realizar kinesioterapia percutoria. 
• Realizar Rx. Torax. Salvo 1º episodio de 

origen dudoso o sospecha de complicación. 
• Gases en sangre arterial (No de rutina)



ALTA

• Mejoría franca de los síntomas
• Sat O2 >94%
• El paciente o la familia entiende las 

indicaciones y puede recibir el tratamiento en 
su domicilio.

Antes:
Repasar técnica inhalatoria
Adherencia
Evaluar desencadenantes



Seguimiento posterior:
El paciente debe concurrir a las 24/48 hs. para control clínico y 

programar el tratamiento con Β2 
y corticoides

Medicación controladora:

• Va depender de la historia el grado de asma previo a la crisis y• Va depender de la historia, el grado de asma previo a la crisis y 
de la severidad del evento actual. 

• El hecho de haber sufrido una crisis de asma severa constituye y
un factor MARCADOR  y DETERMINANTE.

Se debe iniciar tratamiento preventivo o elevar la dosis 
C id l d i ió l i li tConsiderar la derivación al especialista



MUCHAS GRACIAS POR 
TU ATENCIÓN!!!TU ATENCIÓN!!!


