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Resumen
Se le conoce como síndrome asmático crítico a las condiciones 
respiratorias agudas y severas que, a pesar de necesitar un tra-
tamiento agresivo y urgente, no han progresado a hipoxia irre-
versible y paro cardiorrespiratorio. La sintomatología de las exa-
cerbaciones asmáticas es consecuencia de broncoconstricción, 
PIWMzR�GIPYPEV�ITMXIPMEP��MR¾EQEGMzR�RIYVSKqRMGE�GSR�TqVHMHE�HI�
PE�VIEGXMZMHEH�HI�PE�QYWGYPEXYVE�PMWE��MR½PXVEGMzR�HI�GqPYPEW�MR¾E-
matorias o edema en la pared bronquial y obstrucción bronquial 
por secreciones. La presentación clínica depende de la severidad 
del cuadro, siendo desde tos, disnea subjetiva y sibilancias au-
dibles hasta un síndrome de distrés respiratorio agudo. El tra-
tamiento se instaura de forma escalonada, dependiendo de la 
severidad del cuadro y de la respuesta al tratamiento, iniciando 
con oxigenoterapia, desde broncodilatadores inhalados y esteroi-
HIW�ERXMMR¾EQEXSVMSW��LEWXE�PE�YXMPM^EGMzR�HI�FVSRGSHMPEXEHSVIW�]�
magnesio intravenoso, anestesia general y apoyo ventilatorio con 
o sin intubación endotraqueal. Los cuadros más severos deben 
de llevar un manejo dentro de las unidades de terapia intensiva 
pediátrica con monitoreo continuo de las constantes vitales para 
MHIRXM½GEV�HI�QERIVE�XIQTVERE�PEW�TSWMFPIW�GSQTPMGEGMSRIW�HI�
las exacerbaciones asmáticas o de los efectos tóxicos de los 
fármacos. El objetivo de este trabajo fue realizar una revisión del 
nuevo concepto del síndrome asmático crítico, el abordaje diag-
nóstico y terapéutico de las exacerbaciones asmáticas severas, 
así como los resultados de estudios sobre terapia inmunobioló-
gica que aún están en desarrollo. LUX MÉDICA, AÑO 11, NÚMERO 
32, ENERO-ABRIL 2016,  PP 21-32.
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Abstract 
'VMXMGEP� EWXLQEXMG� W]RHVSQI� MW� HI½RIH� EW� VIWTMVEXSV]� GSRHM-
tions acute and severe that, despite an aggressive and urgent 
treatment is required, has not progressed to irreversible hypoxia 
and cardiac arrest. The symptoms of asthmatic exacerbations is 
a consequence of bronchoconstriction, epithelial cell lesion, neu-
VSKIRMG� MR¾EQQEXMSR�[MXL� PSWW�SJ� VIEGXMZMX]�SJ� WQSSXL�QYWGPI��
MR½PXVEXMSR�SJ�MR¾EQQEXSV]�GIPPW�SV�IHIQE�MR�XLI�FVSRGLMEP�[EPP�
and bronchial obstruction by secretions. The clinical presentation 
depends on the severity of the condition, like cough, subjective 
dyspnea and audible wheezing to an acute respiratory distress 
syndrome. Treatment is established gradually, depending on 
the severity of the condition and the response to treatment, 
starting with oxygen therapy, inhaled bronchodilators and anti-
MR¾EQQEXSV]�WXIVSMHW��YRXMP� XLI�YWI�SJ�FVSRGLSHMPEXSVW�ERH� MR-
travenous magnesium, anesthesia general and with or without 
endotracheal intubation ventilatory support.  The most severe 
cases must be management in pediatric intensive care units 
with continuous vital sign monitoring to identify early the possi-
ble complications of asthma exacerbations or the toxic effects 
of drugs. The objective of this work was to carry out a review of 
the new concept of critical asthma syndrome, severe asthmatic 
exacerbations diagnostic and therapeutic approach, as well as 
the results of studies on immunobiologic therapy that are still 
in development. LUX MÉDICA, AÑO 11, NÚMERO 32, ENERO-ABRIL 
2016, PP 21-32

Key words: asthma, hypoxia, critical asthmatic syndrome, 
immunobiologic therapy
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Introducción
(O�DVPD�HV�XQD�HQIHUPHGDG�KHWHURJpQHD�TXH�JHQHUDOPHQWH�VH�FD-
UDFWHUL]D�SRU�XQD�LQÁDPDFLyQ�FUyQLFD�GH�ODV�YtDV�DpUHDV1��6H�GHÀQH�
SRU�ODV�PDQLIHVWDFLRQHV�FOtQLFDV�GH�VtQWRPDV�UHVSLUDWRULRV�FRPR�VL-
ELODQFLDV��GLÀFXOWDG�UHVSLUDWRULD��RSUHVLyQ�WRUiFLFD�\�WRV��TXH�YDUtDQ�
a lo largo del tiempo y en su intensidad, junto con una limitación 
YDULDEOH�GHO�ÁXMR�DpUHR1,2.

Recientemente, se ha utilizado el término síndrome asmático 
crítico en las condiciones respiratorias agudas y severas que, a pe-
sar de necesitar un tratamiento agresivo y urgente, no han progre-
sado a hipoxia irreversible y paro cardiorrespiratorio. Este síndrome 
incluye descompensaciones asmáticas agudas y subagudas carac-
WHUL]DGDV�SRU�VLJQRV�\�VtQWRPDV�LQHVSHFtÀFRV��DVPD�DJXGD�VHYHUD��
DVPD� UHIUDFWDULD�� HVWDGR� DVPiWLFR�� DVPD� FDVL� IDWDO�� FRPR�GLVQHD��
IDWLJD�UHVSLUDWRULD�SURJUHVLYD�\�DQVLHGDG3.

La prevalencia del asma varía de acuerdo con la zona geográ-
ÀFD��HO�FOLPD��HO�HVWLOR�GH�YLGD�\�HO�GHVDUUROOR�HFRQyPLFR�GH�FDGD�
región4��6H� OH�FRQVLGHUD�FRPR�OD�HQIHUPHGDG�FUyQLFD�PiV�FRP~Q�
GH� OD� LQIDQFLD�� /D�SUHYDOHQFLD� HQ�$PpULFD� /DWLQD� VH�KD� FDOFXODGR�
en 5.7% a 16.5% mientras que en los estudios realizados en los 
últimos años en la Ciudad México aplicando la metodología del 
ISAAC (,QWHUQDWLRQDO�6WXG\�RI�$VWKPD�DQG�$OOHUJLHV�LQ�&KLOGKRRG) 
revelan una prevalencia que va desde 8% a 12%5. El asma es una 
GH�ODV�FDXVDV�GH�KRVSLWDOL]DFLyQ�PiV�IUHFXHQWH�HQ�SHGLDWUtD��(Q�HO�
año 2000, se registraron alrededor de 152 mil hospitalizaciones por 
asma en un hospital de Estados Unidos, generando un costo total 
de 835 millones de dólares6. Si bien las exacerbaciones asmáticas 
severas son un motivo común para el ingreso a una unidad de cui-
dados intensivos (UCI), sólo el 8% de los pacientes pediátricos con 
asma requerirán la admisión en una unidad de cuidados intensivos 
pediátricos (UCIP)7.

Fisiopatología
Después de la exposición a un desenca-
denante de respuesta asmática inmediata 
inicia la degranulación de los mastocitos y 
OD� DFWLYDFLyQ�GH� OLQIRFLWRV� 7� VXEWLSR�7+���
HVWRV�D�VX�YH]�DPSOtDQ�HO�SURFHVR�LQÁDPD-
torio a través de la producción de citocinas 
y quimiocinas: IL-4, IL-5, IL-8, IL-13. Las 
,/���H�,/����IDYRUHFHQ�OD�SURGXFFLyQ�\�OLEH-
ración de IgE por parte de las células plas-
PiWLFDV��(VWD�LQPXQRJOREXOLQD�IDYRUHFH�OD�
liberación de leucotrienos e IL-5 por parte 
de los mastocitos, promoviendo así la ma-

GXUDFLyQ�\�GHJUDQXODFLyQ�GH�ORV�HRVLQyÀORV�
activados en la vía aérea8-10. 
$O�VHJXLU�HO�SURFHVR�LQÁDPDWRULR�H[LVWH�

sobreproducción de moco y destrucción 
HSLWHOLDO� TXH� GHVQXGD� OD� VXSHUÀFLH� GH� OD�
vía aérea, exponiendo las terminaciones 
nerviosas. Esto induce hiperreactivdad 
bronquial y hace que la vía aérea sea más 
susceptible al broncoespasmo y a la obs-
WUXFFLyQ�PHGLDQWH�OD�H[SRVLFLyQ�D�IDFWRUHV�
desencadenantes, convirtiéndose en un 
circuito cerrado que culmina en la remode-
lación bronquial permanente por el proce-
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VR�LQÁDPDWRULR�FUyQLFR��HQJURVDPLHQWR�GH�
la membrana basal reticular por depósito 
de colágeno, hiperplasia de las células ca-
OLFLIRUPHV�\�OD�KLSHUWURÀD�H�KLSHUSODVLD�GHO�
músculo liso bronquial) con aumento del 
espesor de las paredes de las vías respira-
torias, disminución del calibre y distensibi-
lidad, y un aumento en las resistencias al 
ÁXMR� DpUHR�� (VWRV� IHQyPHQRV� FDXVDQ� XQD�
obstrucción permanente de las vías res-
piratorias, con aumento de la respuesta 
EURQTXLDO�\�UHGXFFLyQ�DFHOHUDGD�GH�OD�IXQ-
ción pulmonar8-13.

La obstrucción de la vía aérea se debe a 
OD�FRQWULEXFLyQ�GH�GLIHUHQWHV�IDFWRUHV��FDGD�
uno en mayor o menor medida: 1) bronco-
constricción; 2) lesión celular epitelial; 3) 
LQÁDPDFLyQ�QHXURJpQLFD�FRQ�SpUGLGD�GH�OD�
UHDFWLYLGDG�GH�OD�PXVFXODWXUD�OLVD�����LQÀO-
WUDFLyQ�GH�FpOXODV�LQÁDPDWRULDV�R�HGHPD�HQ�
la pared bronquial; y 5) obstrucción lumi-
nal por secreciones12,13��(VWRV�IDFWRUHV�SHU-
turban la mecánica pulmonar, incrementan 
los volúmenes pulmonares, provocan un 
GHVEDODQFH� YHQWLODFLyQ�SHUIXVLyQ� H� LQFUH-
mentan los requerimientos de oxígeno.

La oclusión de las vías aéreas en áreas 
extensas de unidades alveolares, donde 
la ventilación es reducida severamente 
SHUR�OD�SHUIXVLyQ�HV�PDQWHQLGD��LQFUHPHQ-
ta los cortocircuitos o puede producir un 
incremento del espacio muerto pulmonar 
R� KLSHULQÁDFLyQ� DOYHRODU� UHJLRQDO� FXDQGR�
VH� DVRFLD� D� XQD�SHUIXVLyQ� UHGXFLGD�� (VWRV�
cambios se traducen en un incremento de 
OD�IUHFXHQFLD�UHVSLUDWRULD�\�XQ�YROXPHQ�PL-
nuto elevado12.

En casos más severos, existe prolon-
gación del tiempo inspiratorio e inicio de 
la inspiración antes de que la exhalación 
ÀQDOLFH�� OR�TXH�SURYRFD�DWUDSDPLHQWR�Dp-
UHR�FRQ�KLSHULQÁDFLyQ�DOYHRODU��/D�HVSLUD-
ción se convierte en proceso activo por el 
uso de los músculos accesorios de la res-
SLUDFLyQ�SRU� OD�UHVLVWHQFLD�DOWD�GH�ÁXMR�GH�
aire12,13. La presión negativa intrapleural 
LQFUHPHQWDGD�GXUDQWH� OD� LQVSLUDFLyQ�IDYR-

rece el movimiento del líquido de edema 
capilar a los espacios aéreos11,13. Esto cau-
VD�XQD�IDVH�GH�LQFUHPHQWR�HQ�OD�SRVFDUJD�
ventricular derecha y una disminución de 
la precarga ventricular izquierda13, con un 
descenso en el gasto cardiaco clínicamente 
PDQLIHVWDGR�SRU�HO�SXOVR�SDUDGyMLFR12,13. La 
poscarga ventricular derecha se ve incre-
mentada como resultado de la hipoxia se-
vera y la acidosis; un estado de resistencia 
vascular pulmonar aumentado secundario 
D�XQD�KLSHULQÁDFLyQ�GLQiPLFD12,13.
$XQTXH�OD�ÀVLRSDWRORJtD�GHO�DVPD�DJX-

da en niños y adultos es similar, los niños 
son especialmente susceptibles a padecer 
exacerbaciones agudas severas14: 1) los 
niños menores de 5 años poseen una vía 
aérea con mayor resistencia que la de los 
adultos; 2) un pequeño estrechamiento de 
ODV�YtDV�DpUHDV�SHULIpULFDV�SURYRFD�DXPHQ-
tos desproporcionados en la resistencia al 
ÁXMR�GHO�DLUH�����VX�UHVHUYD�UHVSLUDWRULD�HV�
limitada y aumenta con la edad por au-
mento de tamaño de las vías respiratorias; 
���SRVHHQ�XQ�iUHD�GH�VXSHUÀFLH�UHVSLUDWR-
ria menor; 5) sus vías respiratorias poseen 
menor elasticidad con mayor propensión al 
FRODSVR�����HO�UHFOXWDPLHQWR�GLDIUDJPiWLFR�
HV�PHQRV� HÀFLHQWH� SRU� VX� LQVHUFLyQ� KRUL-
zontal.
/DV�LQIHFFLRQHV�YLUDOHV�GHO�WUDFWR�UHVSLUD-

torio superior son la principal causa de las 
exacerbaciones del asma15, constituyendo 
éstas del 85% al 95% de las exacerbacio-
nes agudas en niños16��'H� ODV� LQIHFFLRQHV�
YLUDOHV� TXH� FRQ�PD\RU� IUHFXHQFLD� VH� DVR-
cian a exacerbaciones del asma se encuen-
WUDQ�ODV�LQIHFFLRQHV�SRU�ULQRYLUXV17, que se 
ha encontrado en el 29% de las exacer-
baciones del asma, de los cuales el 47% 
se hospitalizan con cuadros que entran en 
el concepto de un síndrome asmático crí-
tico16. El virus sincitial respiratorio sólo se 
ha asociado a exacerbaciones del asma en 
un 3%18.

Recientemente se ha encontrado la pre-
sencia de bacterias atípicas, Mycoplasma 
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pneumoniae y Chlamydia pneumoniae, en 
las vías respiratorias de personas asmáticas, 
proponiendo que la presencia persistente 
de estos organismos dentro de las vías aé-
reas pudiera contribuir en el desarrollo del 
DVPD�HQ�SHUVRQDV�VXVFHSWLEOHV�H�LQÁX\HQ-
GR�HQ�HO�IHQRWLSR�FOtQLFR19.
$GHPiV� GH� ODV� LQIHFFLRQHV� UHVSLUDWRULDV��

H[LVWHQ�RWURV�IDFWRUHV�GH�ULHVJR�TXH�DXPHQ-
WDQ�OD�SUREDELOLGDG�GH�VXIULU�XQD�FULVLV�DVPiWL-
ca, como lo son: pobre control de la sintoma-

tología crónica, historia de una exacerbación 
severa en el último año que requirió intuba-
ción o ingreso a la Unidad de Cuidados Inten-
sivos Pediátricos (UCIP), exposición al humo 
GH� WDEDFR�� XQ� YROXPHQ� HVSLUDWRULR� IRU]DGR�
HQ�HO�SULPHU�VHJXQGR��)(9���PHQRU�GH������
problemas psicológicos (ansiedad generali-
zada, crisis de pánico) o sociales (bajo nivel 
socioeconómico), alergia alimentaria y/o de 
RWUR� WLSR� FRQÀUPDGDV�� H[SRVLFLyQ� D� RWURV�
DOHUJHQRV�\�HRVLQRÀOLD�HQ�H[SHFWRUDFLyQ1.

Diagnóstico
La evaluación inicial en la sala de urgencias 
se deberá realizar bajo el concepto univer-
sal ABC (vía aérea, respiración y circulación; 
del inglés Airway, Breathing, Circulation), 
aplicándolo principalmente a pacientes con 
asma sintomática severa20. Es importante 
LQYHVWLJDU�OD�H[SRVLFLyQ�D�XQ�SRVLEOH�IDFWRU�
desencadenante, el uso de medicamentos 
HQ�FDVD��R�OD�IDOWD�GH�ORV�PLVPRV��� OR�FXDO�
ayudará a determinar el cumplimiento y 
FRQWURO�GH� OD�HQIHUPHGDG�GH�EDVH�� LQYHV-
tigar la “regla de los dos” (uso de medi-
camentos de rescate más de dos veces por 
semana, presencia de síntomas nocturnos 
más de dos veces al mes, recargar los me-
dicamentos de rescate más de dos veces 
al año), que nos ayudará a evaluar la gra-
YHGDG� \� HO� FRQWURO� GH� OD� HQIHUPHGDG�� DVt�
como también el antecedente de crisis as-
mática severa que requirió de intubación y 
ventilación mecánica, el número de visitas 
a urgencias en el año previo, el curso más 
reciente de esteroides sistémicos, el núme-
ro total de ciclos de esteroides en el último 
año y presencia de alergias alimentarias23. 
La presentación de las exacerbaciones agu-
GDV�YDUtD�VHJ~Q�OD�JUDYHGDG��HO�IDFWRU�GH�
sencadenante y la edad del paciente. Los 
VtQWRPDV�PiV�IUHFXHQWHV�HQ� ORV�QLxRV�VRQ�
tos, sibilancias, disnea y ansiedad. Puede 
SUHVHQWDUVH�GLDIRUHVLV�HQ�UHSRVR��LQFDSDFL-
dad para permanecer en decúbito supino y 

KDEODU�FRQ�RUDFLRQHV�R�IUDVHV�FRUWDV��(Q�FD-
sos graves puede haber cianosis evidente 
GH�WLSR�FHQWUDO��HPERWDPLHQWR�\�GLVIXQFLyQ�
FDUGLRYDVFXODU��/D�VRPQROHQFLD�\�FRQIXVLyQ�
son signos de parada respiratoria inminen-
te21, así como la disminución de las sibilan-
cias y sonidos respiratorios con un “silencio 
torácico” en un paciente con aumento del 
HVIXHU]R�UHVSLUDWRULR22.

Los signos que se pueden encontrar 
GXUDQWH� OD� H[SORUDFLyQ� ItVLFD� VRQ� FLDQR-
sis central, uso de músculos respiratorios 
accesorios y sibilancias audibles o, en caso 
de que la vía aérea esté demasiado obstrui-
da, espiración prolongada21. Las retraccio-
QHV�PDQLIHVWDGDV�SRU�HO�XVR�GH�ORV�P~VFX-
los accesorios de la respiración (en espacial 
las retracciones supraclaviculares) indican 
XQD� SUHGLFFLyQ� GH� XQD� )(9�� ����� \�
GHEH�DOHUWDU�DO�PpGLFR�GH�XQD�HQIHUPHGDG�
grave23. Se puede encontrar en la auscul-
tación sonidos espiratorios de alta y baja 
IUHFXHQFLD22. Los signos que orientan ha-
cia una obstrucción de las vías respiratorias 
VLJQLÀFDWLYD�\�R�IDWLJD�GH�ORV�P~VFXORV�GH�
la respiración son taquicardia y pulso para-
dójico21. La presencia de pulso paradójico 
se correlaciona con la gravedad de la crisis 
asmática y puede ser útil en el control de la 
JUDYHGDG�GH�OD�HQIHUPHGDG24.
/DV� UDGLRJUDItDV� GH� WyUD[� VH� GHEHQ� GH�

tomar a aquellos niños con sibilancias de 
SULPHUD�YH]��FRQ�HYLGHQFLD�FOtQLFD�GH�HQIHU-
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medad del parénquima pulmonar o aque-
llos que requieren ingreso a la unidad de 
cuidados intensivos pediátricos24, además 
DTXHOORV�TXH�SUHVHQWHQ�ÀHEUH�!���&��KL-
SR[LD�VHYHUD��DOWHUDFLRQHV� IRFDOHV�GXUDQWH�
OD� H[SORUDFLyQ� ItVLFD�� VLQ� DQWHFHGHQWHV� ID-
miliares de asma o aquellos que responden 
GH�IRUPD�LQDGHFXDGD�D�OD�WHUDSLD�EURQFR-
dilatadora23��/D� UDGLRJUDItD�GH� WyUD[�HQ�HO�
síndrome asmático crítico se puede usar en 
búsqueda de complicaciones subyacentes, 
FRPR�QHXPRQtD�R�IXJDV�GH�DLUH22, o en ca-
sos de que la causa subyacente de las sibi-
lancias esté en duda24, como la sospecha 
de cuerpo extraño en la vía aérea.

La oximetría de pulso es una medida 
ÀDEOH�\�QR�LQYDVLYD�GH�OD�R[LJHQDFLyQ�\�VH�
debe utilizar en todos los pacientes para 
guiar la administración de suplementos 
de oxígeno. Sin embargo, la saturación de 
oxígeno no es un buen parámetro de una 
ventilación adecuada en los niños que reci-
ben tratamiento con oxígeno22. 

Los análisis de gases en sangre arterial 
deben de ser de rutina en pacientes ingre-
sados a una unidad de cuidados intensi-
vos. En etapas tempranas de los ataques 
graves, la hipoxia es un hallazgo universal 
(PaO2 <60 mmHg, saturación de oxígeno 
<95%)21, y en algunos casos puede encon-
trarse alcalosis respiratoria con hipocapnia 
causada por hiperventilación compensa-
WRULD�\��PLHQWUDV� OD�HQIHUPHGDG�SURJUHVD��
puede presentarse una acidosis metabóli-
ca, ya sea sola o como parte de una aci-
dosis mixta21��GHELGR�D� OD� IDWLJD�PXVFXODU�
y/o a la incapacidad de mantener una ade-
cuada ventilación alveolar y la producción 
de lactato por el intenso trabajo muscular. 
En pacientes en los que se presenta una 
transición de hipercapnia a normocapnia 
pueden ser indicadores importantes de de-
terioro clínico22, debidos a obstrucción se-
vera y pueden indicar la necesidad de ven-
tilación mecánica21. Una PaO2 <60 mmHg 

y una PaCO2 normal o aumentada (>45 
PP+J��LQGLFD�OD�SUHVHQFLD�GH�LQVXÀFLHQFLD�
respiratoria24. Los niños que se encuentran 
LQWXEDGRV� UHTXHULUiQ� IUHFXHQWHV� PHGLFLR-
QHV�GH�JDVHV�DUWHULDOHV��FRQ�HO�ÀQ�GH�VHJXLU�
la evolución clínica21.

Se debe de medir la concentración sé-
rica de electrolitos y de glucosa, ya que 
hasta el 70% de los pacientes pueden 
cursar con hipocalemia secundaria a las 
PRGLÀFDFLRQHV� GHO� S+� VpULFR� \�R� DO� XVR�
de beta agonistas y corticoesteroides; hi-
ponatremia por secreción inapropiada de 
la hormona antidiurética secundaria a la 
liberación de vasopresina por hipoxemia e 
hipercapnia, además de que el uso de es-
teroides pueden causar hiponatremia por 
HIHFWR� PLQHUDORFRUWLFRLGH�� \� PRGLÀFDFLR-
nes en el metabolismo de los carbohidratos 
SRU�HO�HIHFWR�GH�PHGLFDPHQWRV�XVDGRV�HQ�
el tratamiento de las crisis asmáticas (beta 
agonistas y corticoesteroides)12.

La determinación de la cuenta leuco-
citaria y desviaciones hacia la izquierda 
SXGLHVHQ� LQGLFDU� XQD� LQIHFFLyQ�EDFWHULDQD�
como posible desencadenante de la crisis 
asmática y la posibilidad del uso de anti-
bióticos como parte del tratamiento de la 
crisis, pero se debe de tener en cuenta que 
una leucocitosis puede estar relacionada 
FRQ� XQ� IHQyPHQR� GH� HVWUpV� DGDSWDWLYR� R�
FRPR�HIHFWR� VHFXQGDULR�GHO�XVR�GH� FRUWL-
coesteroides12.
/DV�SUXHEDV�GH�IXQFLyQ�SXOPRQDU�D\X-

dan a evaluar el grado de obstrucción al 
ÁXMR�DpUHR��(O�YROXPHQ�HVSLUDWRULR�IRU]DGR�
HQ�XQ� VHJXQGR� �)(9���� OD� FDSDFLGDG�YLWDO�
IRU]DGD� �)9&�� \� OD� UHODFLyQ� )(9��)9&� VH�
utilizan para evaluar la gravedad del asma. 
/D�WDVD�GH�ÁXMR�HVSLUDWRULR�Pi[LPR��)(0��
de menos de 50% del valor predicho indi-
FD�XQD�REVWUXFFLyQ�JUDYH�GHO�ÁXMR�DpUHR��\�
menos de 33% del valor predicho sugiere 
un alto riesgo para el desarrollo de la hiper-
capnia y la hipoxemia21.
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Tratamiento 
Los objetivos del tratamiento son: 1) co-
rrección de la hipoxemia mediante la admi-
nistración de O2; 2) alivio de la obstrucción 
de la vía aérea, a través de la administración 
repetida de broncodilatadores inhalados; 
\� ��� OD� GLVPLQXFLyQ� GH� OD� LQÁDPDFLyQ�� DVt�
como la prevención de las recaídas median-
te la administración de corticoides sistémi-
cos25��ÀJXUD����

Los pacientes con exacerbaciones asmá-
ticas severas deben de ser admitidos en una 
unidad de cuidados intensivos pediátricos 
para una monitorización y tratamiento ópti-
mos21. Se monitorizarán los signos vitales de 
IRUPD�FRQWLQXD�SDUD�OD�LGHQWLÀFDFLyQ�RSRU-
tuna de complicaciones de las crisis asmáti-
FDV�R�GH�HIHFWRV�VHFXQGDULRV�GHO�WUDWDPLHQWR�
de las mismas que puedan comprometer la 
adecuada evolución de los pacientes26.

Se debe de corregir la hipoxemia usando 
suplemento de oxígeno por cánula nasal o 
FRQ�WLHQGD�IDFLDO��DFRPSDxDGR�GH�DPELHQWH�
K~PHGR�\�DOWR�ÁXMR�GH�R[tJHQR21. Se sugie-
UH� LQLFLDU� OD�R[LJHQRWHUDSLD� FRQ� OD� IUDFFLyQ�
LQKDODGD� GH� R[tJHQR� �),22) del 24% con 
XQ�ÁXMR� FRQVWDQWH� GH� �� OLWUR� SRU�PLQXWR1. 
6H�GHEH�PDQWHQHU�KDVWD�REWHQHU� FLIUDV�GH�
saturación de oxígeno alrededor de 94%-
98%1,27. Algunos autores consideran el oxí-
JHQR�FRPR�XQ�IiUPDFR�HQ�HO�DVPD�DJXGD��
ya que disminuye la vasoconstricción pul-
PRQDU�KLSy[LFD�H� LQWHUÀHUH�FRQ� OD�UHODFLyQ�
YHQWLODFLyQ�SHUIXVLyQ�FDUDFWHUtVWLFDV�GH�XQD�
broncoconstricción severa22.

Las exacerbaciones del asma cursan con 
periodos de una baja ingesta de líquidos y 
de vómitos con deshidratación asociada. La 
deshidratación incrementa la acidosis me-
tabólica, por lo que se debe de corregir el 
estado hídrico del paciente hacia una nor-
movolemia con el uso de líquidos orales 
�SUHIHUHQWHPHQWH��R�SRU�YtD�LQWUDYHQRVD��6H�
debe de tener en cuenta que una sobrehi-
dratación incrementa el riesgo de provocar 
edema pulmonar, además de que en las 
crisis asmáticas severas se puede presentar 
un síndrome de secreción inapropiada de la 

hormona antidiurética, por lo que se debe 
de mantener un balance hidroelectrolítico22.

La terapia broncodilatadora es la parte 
más importante y la primera línea de tra-
WDPLHQWR� IDUPDFROyJLFR� HQ� HO� WUDWDPLHQWR�
inicial con crisis asmática severa23. El salbu-
tamol es un beta-2 agonista y es el agente 
EURQFRGLODWDGRU�TXH�VH�XVD�FRQ�PD\RU�IUH-
cuencia21��6H�XVD�HQ�IRUPD�GH�PLFURQHEXOL-
zaciones 2.5 mg en solución salina al 9%. 
/D�YtD�GH�DGPLQLVWUDFLyQ�HV�SUHIHUHQWHPHQ-
WH� FRQ� WLHQGD� IDFLDO�� (Q� OD� WHUDSLD� LQLFLDO� OD�
IUHFXHQFLD�GH�ODV�PLFURQHXEOL]DFLQHV�HVWDUi�
determinada por la respuesta observada en 
1-2 hrs1. Se ha documentado que las tera-
pias inhalatorias continuas con beta-2 ago-
QLVWDV�VRQ�PiV�HÀFDFHV�\�FRQ�HIHFWR�EURQ-
codilatador más prolongado que la terapia 
intermitente28. La dosis recomendada en 
niños para la terapia inhalatoria continua es 
GH������PJ�NJ�HQ���PO�GH�VROXFLyQ�ÀVLROy-
gica al 9%25, además de que se recomienda 
iniciarla durante la primera o las primeras 
horas del tratamiento y después continuar 
con inhalaciones intermitentes a demanda1. 
/RV�HIHFWRV�DGYHUVRV�FRQ�HO�XVR�GH�EHWD���
agonistas en el asma se relacionan con el 
sistema cardiovascular, e incluyen taqui-
cardia, incremento del intervalo QT en el 
electrocardiograma, arritmias, hipertensión 
o hipotensión arterial; además de presentar 
HIHFWRV�VREUH�HO�VLVWHPD�QHUYLRVR��DQVLHGDG��
temblor, náusea y vómito), en el equilibrio 
electrolítico y metabólico (hipocalemia, hi-
perglucemia)22,23,28.
/RV� IiUPDFRV� DQWLFROLQpUJLFRV� EORTXHDQ�

la bronconstricción y la secreción de moco 
mediadas por la acción del sistema parasim-
pático en el árbol bronquial. El bromuro de 
ipratropio es el anticolinérgico más usado 
en las exacerbaciones de asma y se puede 
usar en nebulización en combinación con 
un beta-2 agonista, ya que ha mostrado ser 
mejor que el tratamiento en monoterapia29. 
Se usan 2 ó 3 dosis de 250 a 500 micro-
gramos en 2-5 ml de solución salina 0.9% 
administrados cada 20 minutos durante 
una hora y posteriormente cada cuatro ho-
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ras1,21-23. El uso de bromuro de ipratropio 
se debe de considerar cuando los síntomas 
VRQ�UHIUDFWDULRV�DO�XVR�GH�EHWD���DJRQLVWDV�
o en exacerbaciones moderadas-severas1,22. 
/RV�HIHFWRV�VHFXQGDULRV�PiV�IUHFXHQWHV�VRQ�
boca seca, sabor amargo, rubor, taquicardia 
y discinesias24.

Los esteroides sistémicos son la primera 
línea de tratamiento en las exacerbaciones 
asmáticas severas junto con los agonis-
tas de los receptores beta adrenérgicos23. 
Aceleran la resolución de la exacerbación, 
previenen la recaída y disminuyen la mor-
talidad21��,QKLEHQ�OD�LQÁDPDFLyQ�D�QLYHO�FH-
lular y disminuyen la hiperreactividad de las 
vías aéreas, normalizan la proporción entre 
células ciliadas-células secretoras de moco e 
LQFUHPHQWDQ�ORV�HIHFWRV�GH�ORV�EHWD���DJR-
nistas, ya que aumenta la expresión de los 
receptores beta-2 en el músculo liso bron-
quial y previene la regulación a la baja de 
los mismos por el uso prolongado de beta 
agonistas21,23. Se puede usar prednisona 1-2 
mg/kg/día (máximo 20 mg en niños meno-
res de 2 años; 30 mg en niños de 2–5 años y 
40 mg en niños mayores de 5 años de edad) 
vía oral por 3-5 días22 o, en caso de intole-
rancia a la vía oral, metilprednisolona a do-
sis de 1 mg/kg cada 6 horas en el primer 
día1,29 y, en caso de control del cuadro agu-
do, continuar con prednisona vía oral21,23. Se 
recomienda no usar corticoesteroides por 
más de 5 días, ya que a corto plazo las do-
sis altas pueden producir hiperglucemia, hi-
pertensión arterial y psicosis aguda, y el uso 
prolongado de los mismos puede producir 
inmunosupresión, supresión del eje hipotá-
ODPR�KLSyÀVLV�DGUHQDO�� RVWHRSRURVLV�� PLR-
patía y debilidad23,24,29��1R�H[LVWH�VXÀFLHQWH�
HYLGHQFLD�VREUH�OD�HÀFDFLD�GH�ORV�HVWHURLGHV�
inhalados sobre la terapia sistémica, pero 
cuando se utilizan en etapas tempranas del 
cuadro a grandes dosis pueden reducir la 
tasa de admisiones hospitalarias en pacien-
tes con crisis asmática moderada-severa23, 
y se utiliza budesonida 200 µcg por dosis21.
(O�XVR�GH�VXOIDWR�GH�PDJQHVLR� WLHQH�XQ�

SRWHQFLDO�EHQHÀFLR�GXUDQWH�ODV�DJXGL]DFLR-

nes del asma, ya que produce relajación del 
músculo liso bronquial secundario a la inhi-
bición de la entrada de calcio al mismo22, sin 
embargo, no se recomienda su uso rutinario 
en niños menores de 5 años con exacerba-
ciones asmáticas29. Se utiliza en pacientes 
con crisis asmática severa con respuesta 
incompleta o sin respuesta al tratamiento 
inicial durante las primeras 2 horas22,23. La 
dosis utilizada es de 40-50 mg/kg (máxi-
mo 2 g) para pasar en 20-60 minutos1. La 
hipotensión secundaria al uso de magne-
VLR�HV�LQIUHFXHQWH��(Q�XQD�UHFLHQWH�UHYLVLyQ�
Cochrane se concluye que las nebulizacio-
QHV�GH�VXOIDWR�GH�PDJQHVLR�FRQ�XQ�EHWD���
DJRQLVWD�� PHMRUDQ� OD� IXQFLyQ� SXOPRQDU� \�
disminuyen la tasa de hospitalizaciones en 
pacientes con asma severa y se considera 
su uso como tratamiento adyuvante están-
dar en niños de 2 años o más de edad con 
exacerbaciones severas, particularmente 
aquellos con sintomatología <6 hrs1,30.Los 
niveles séricos de magnesio se deben de 
PRQLWRUHDU�GH�IRUPD�UHJXODU�VL�VH�FRQVLGHUy�
HO�WUDWDPLHQWR�LQWUDYHQRVR�HQ�LQIXVLyQ�FRQ-
tinua, ya que con concentraciones elevadas 
(>10-12 mg/dl) pueden aparecer compli-
caciones severas, como arritmias cardiacas, 
IDOOD� UHVSLUDWRULD� SRU� GHELOLGDG�PXVFXODU� R�
paro cardiorrespiratorio súbito24.

La adición de helio al oxígeno (heliox, 
mezcla de 70% helio y 30% oxígeno) dis-
minuye la densidad de los gases inspirados 
H� LQFUHPHQWD�GH�IRUPD� LPSRUWDQWH�HO�ÁXMR�
laminar, y teóricamente esto ayuda a dis-
minuir el trabajo respiratorio y a mejorar la 
HÀFDFLD�GH�OD�WHUDSLD�LQKDODWRULD23,29. A pesar 
de que los estudios realizados sobre el uso 
de heliox en las exacerbaciones asmáticas 
han mostrado resultados contradictorios, 
se considera su uso en niños mayores de 5 
años en quienes las exacerbaciones ame-
nazan su vida o en exacerbaciones severas 
que no remiten tras una hora de tratamien-
to intensivo con la terapia convencional; sin 
embargo, su uso se encuentra en debate1,31. 

En las guías actuales Global Strategy 
IRU� Asthma Management and Prevention 
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(GINA 2015) las metilxantinas no se con-
sideran como parte del manejo de las crisis 
asmáticas en niños; esto debido a que se 
tienen que monitorear los niveles séricos del 
medicamento (rangos terapéuticos-tóxicos 
estrechos), alta incidencia de toxicidad, el 
incremento de tiempo de hospitalización y 
ORV�QXPHURVRV�HIHFWRV�DGYHUVRV23.

En pacientes en los que no responden o 
OR�KDFHQ�GH�IRUPD�SDUFLDO�DO�WUDWDPLHQWR�GH�
urgencia estándar se pueden añadir anta-
gonistas del receptor de leucotrieno, como 
PRQWHOXNDVW� R� ]DÀUOXNDVW25,26. A pesar de 
que este tipo de medicamentos se usa con-
vencionalmente para el tratamiento crónico 
del asma, existen publicaciones que reco-
miendan su uso en las exacerbaciones agu-
GDV�\D�TXH��D�SHVDU�GH�QR�KDEHU�GLIHUHQFLDV�
FOtQLFDV�VLJQLÀFDWLYDV�� VH�KD�REVHUYDGR�TXH�
PHMRUD� OD� IXQFLyQ� SXOPRQDU� \� VXV� HIHFWRV�
adversos son mínimos28,32,34. Sin embargo, 
se requiere de mayor evidencia para reco-
mendar su uso.
(Q� QLxRV� PD\RUHV� GH� �� DxRV� FRQ� GLÀ-

cultad respiratoria severa, el uso de BPAP 
(Bilevel Positive Airway Pressure��SXHGH�ID-
cilitar la administración de beta-2 agonistas 
inhalados, sobre todo en áreas pobremente 
ventiladas. El uso de BPAP es seguro y ge-
neralmente bien tolerado, puede mejorar la 
oxigenación y disminuir el trabajo respira-
WRULR��SRU�OR�TXH�VX�XVR�GH�IRUPD�RSRUWXQD�
puede ser una alternativa de la ventilación 
mecánica invasiva23. Los parámetros reco-
mendados incluyen una presión positiva en 
inspiración (IPAP, del inglés Inspiratory Po-
sitive Airway Pressure) de 10 cmH2O, pre-
sión positiva en expiración (EPAP, del inglés 
Expiratory Positive Arway Pressure) de 5 
cmH2O y uso de presión positiva continua 
en la vía aérea (CPAP, del inglés Continuos 
Positive Arway Pressure) para disminuir el 
cierre prematuro de la vía aérea, disminuir 
OD�SUHVLyQ�LQWUtQVHFD�DO�ÀQDO�GH�OD�HVSLUDFLyQ�
y el trabajo respiratorio8.

La ketamina es un antagonista no com-
petitivo de los receptores ionotrópicos de 
glutamato (NMDAr) usado como anesté-

sico, analgésico y sedante con un amplio 
tQGLFH�WHUDSpXWLFR�\�HIHFWRV�KHPRGLQiPLFRV�
IDYRUDEOHV8�� 3RVHH� HIHFWR�GH�EURQFRGLODWD-
ción y de aclaramiento mucoso. La keta-
mina es una excelente opción en pacientes 
que requieren intubación con secuencia rá-
pida gracias a que disminuye la respuesta 
broncoconstrictora por la inserción del tubo 
endotraqueal21. La dosis aún no está estan-
darizada, pero en una revisión reciente se 
recomienda la administración intravenosa 
de 0.1 – 2 mg/kg en bolo seguido de in-
IXVLyQ�FRQWLQXD�GH������²�����PJ�NJ�KU35. 
/RV�HIHFWRV�VHFXQGDULRV�LQFOX\HQ�KLSRYHQWL-
lación, hipertensión, laringoespasmo, agita-
FLyQ��LQFUHPHQWD�HO�ÁXMR�VDQJXtQHR�FHUHEUDO�
con incremento de la presión intracraneal e 
intraocular consecuentemente23. 

La intubación y ventilación mecánica 
asistida es necesaria en niños con síntomas 
UHIUDFWDULRV�D�OD�WHUDSLD�FRQYHQFLRQDO�\�SDUR�
respiratorio inminente23. Las indicaciones 
para intubación en niños con crisis asmática 
severa son: 1) pobre respuesta a la terapia 
convencional; 2) disminución o ausencia de 
ruidos respiratorios; 3) hipercapnia seve-
ra (PCO2 > 50 mmHg); 4) hipoxia severa 
(PO2 < 60 mmHg); 5) deterioro del esta-
GR�PHQWDO�����IDWLJD�GH�ORV�P~VFXORV�UHVSL-
ratorios; 7) paro respiratorio inminente o 
apnea; y 8) paro cardiorespiratorio23,24. Los 
puntos a considerar previa intubación son 
la preoxigenación manteniendo una satu-
ración al 100%, accesos intravenosos dis-
ponibles, considerar la administración de 
bolos de solución intravenosa para prevenir 
la hipotensión aguda secundaria a la intuba-
FLyQ�SRU�UHÁHMR�YDJDO�\�HVFRJHU�HO�WDPDxR�
del tubo endotraqueal adecuado (diáme-
tro interno = [edad en años/4] + 3.5). Se 
debe de tener en cuenta medicación previa 
a la secuencia rápida de intubación, ya que 
D\XGD�D�DWHQXDU�ORV�HIHFWRV�DGYHUVRV�GH�OD�
laringoscopia y la intubación. La adminis-
tración de atropina en niños menores de 8 
años puede prevenir la bradicardia secunda-
ria a la intubación endotraqueal; así como el 
uso de lidocaína en cualquier edad disminu-
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\H�HO�EURQFRHVSDVPR�UHÁHMR26. La ketamina 
HV�HO�PHGLFDPHQWR�VHGDQWH�SUHIHULGR�FRPR�
agente inductor en pacientes con asma 
VHYHUD� SRU� VXV� HIHFWRV� EURQFRGLODWDGRUHV��
mientras que el rocuronio es el bloqueador 
QHXURPXVFXODU�TXH�VH�SUHÀHUH��\D�TXH�SR-

VHH�SRFRV�HIHFWRV�VHFXQGDULRV�\�SRU�VX�LQLFLR�
de acción rápida y prolongada, pero el ve-
curonio es otro bloqueador neuromuscular 
que se usa comúnmente y puede proveer 
de una adecuada parálisis23,24. 

)

Figura 1. Algoritmo 
Clínico del Manejo del 

Asma Aguda en Niños y 
su nivel de evidencia

0RGLÀFDGR�GH�-RQHV�%3��
3DXO�$��$UQROG�'��6PLWK�
6��3HGLDWULF�(PHUJHQF\�

0HGLFLQH�3UDFWLFH��
2013;10(5):1-24
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El objetivo de la ventilación mecánica es 
SUHYHQLU�OD�IDWLJD�SURJUHVLYD�GH�ORV�P~VFX-
los respiratorios, reducir el consumo de oxí-
geno, incrementar el volumen pulmonar, 
incrementar el CO2 exhalado y el O2 inha-
ODGR��PHMRUDU�OD�IXQFLyQ�FDUGLRSXOPRQDU��\�
limpiar las secreciones de la vía aérea21. Los 
ajustes recomendados del ventilador me-
cánico son los siguientes: 1) modo volu-
men control SIMV (del inglés Syncronized 
Intermittent Mechanical Ventilation), ayu-
da a prevenir el barotrauma; 2) volumen 
FRUULHQWH�����P/�NJ�����IUHFXHQFLD�UHVSLUD-
toria igual a la media normal esperada para 
la edad; 4) índice inspiración:espiración 
1:3; 5) PEEP 0-3 cm H2O

23,24. Las com-
SOLFDFLRQHV�PiV� IUHFXHQWHV� GH� YHQWLODFLyQ�
mecánica en los niños con estado asmático 
son hipotensión, desaturación de oxígeno, 
QHXPRWyUD[��HQÀVHPD�VXEFXWiQHR�\�SDUR�
cardiaco. Si el paciente presenta hipoten-
sión y/o hipoxemia que no responden a la 
DGPLQLVWUDFLyQ� GH� ÁXLGRV� R� DO� FDPELR� GH�
los parámetros ventilatorios, se deberá de 
considerar un neumotórax a tensión23. Las 
metas a considerar en un paciente asmá-
tico intubado son mantener una adecua-
da oxigenación con saturación de oxígeno 
mayor al 91%, mantener un pH de sangre 
arterial de >7.2 y promover el uso de hi-
percapnia permisiva23,24.

El omalizumab es un anticuerpo mono-
clonal humanizado de tipo IgG que se une 
FRQ�JUDQ�DÀQLGDG�D� ORV� UHFHSWRUHV�GH� ,J(�
HQ� OD� VXSHUÀFLH�GH� ORV�PDVWRFLWRV�\�EDVy-
ÀORV36. Las guías sobre el tratamiento del 
asma sólo recomiendan su uso en pacien-
tes mayores de 12 años de edad con asma 
severa persistente mediada por IgE37 pero 
no se cuentan con estudios de alto impacto 
sobre su uso en exacerbaciones agudas del 
asma. 

El éxito relativo que ha tenido el tra-
tamiento con agentes biológicos como el 
omalizumab ha generado un gran interés 
en el potencial terapéutico que tiene este 
WLSR�GH� IiUPDFRV�HQ�HO�PDQHMR�GHO� DVPD��

Se han desarrollado numerosos agentes 
que actualmente se encuentran en estu-
dio como los anticuerpos tipo IgG contra 
IL-5, IL-13, IL-4, IL-9, IL-17 y contra el 
71)�_38. Hasta el momento el dupilumab, 
un anticuerpo monoclonal tipo IgG contra 
HO� UHFHSWRU� GH� ,/���� KD�PRVWUDGR� HIHFWRV�
positivos en el tratamiento de pacientes 
con asma moderada-severa persistente, 
disminuyendo las exacerbaciones agudas, 
la sintomatología y los biomarcadores de 
LQÁDPDFLyQ� GH� WLSR� 7+2, y mejorando la 
IXQFLyQ�SXOPRQDU28.

Complicaciones
La complicación aguda más común es la 
atelectasia secundaria a taponamiento mu-
coso. Los pacientes que han requerido de 
ventilación asistida con presión positiva 
HQ�OD�YtD�DpUHD�SXHGHQ�SUHVHQWDU�IXJDV�GH�
aire, como el neumomediastino y/o neu-
motórax, que pueden poner en riesgo la 
vida de los pacientes. El neumotórax se 
puede sospechar en pacientes con deterio-
ro súbito asociado a dolor torácico, asime-
tría de los ruidos respiratorios o retracción 
traqueal12. También se pueden presentar 
complicaciones cardiacas no asociadas a 
HIHFWRV�DGYHUVRV�GH�ORV�IiUPDFRV�XWLOL]DGRV�
para el tratamiento de las exacerbaciones 
agudas del asma, como arritmias y paro 
cardiaco20,26. Las complicaciones secunda-
ULDV�DO�XVR�GH�IiUPDFRV�SDUD�HO�WUDWDPLHQWR�
\D�VH�KDQ�GHVFULWR�HQ�SiUUDIRV�DQWHULRUHV�

Pronóstico
La mortalidad por crisis asmática va desde 
0–22%, con menor mortalidad documen-
tada en aquellos pacientes en los que se 
empleó hipercapnia permisiva. La mortali-
dad se asocia positivamente en los pacien-
tes que presentan pH inicial bajo y PaCO2 
alta al ingreso hospitalario, y con el desa-
UUROOR�GH�IDOOD�PXOWLRUJiQLFD12. La duración 
de la estancia hospitalaria varía, reportán-
dose que la mayor duración se asocia con 
HO�JpQHUR� IHPHQLQR��SDFLHQWHV�TXH� UHTXL-
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rieron intubación y apoyo ventilatorio, la 
administración de bloqueadores neuro-
musculares por más de 24 horas y el uso de 

corticoides inhalados previo a su ingreso a 
la UCIP12,14.

Conclusiones
A pesar de que el asma es uno de los principales padecimientos pulmonares y sus 
H[DFHUEDFLRQHV�DJXGDV��XQD�GH�ODV�FDXVDV�PiV�IUHFXHQWHV�GH�KRVSLWDOL]DFLyQ�HQ�OD�
edad pediátrica, las guías sobre el manejo de las crisis asmáticas se basan en el 
tratamiento sintomático de las mismas. Actualmente, se comprende mejor la imu-
QRELRORJtD�\�OD�ÀVLRSDWRORJtD�GHO�DVPD�\�VH�KDQ�GHÀQLGR�ORV�JHQRWLSRV�\�IHQRWLSRV�
individuales en los pacientes con asma. Por ello, la heterogeneidad de la respuesta 
de los pacientes al manejo convencional sugiere que, como en cualquier área de la 
medicina, se tenga que individualizar el tratamiento. Son necesarios más ensayos 
clínicos con agentes biológicos, tanto en el manejo crónico del asma como en sus 
H[DFHUEDFLRQHV�SDUD�SRGHU�RIUHFHU�XQ�WUDWDPLHQWR�PiV�FXUDWLYR�\�PHQRV�SDOLDWLYR��
'H�HVWD�IRUPD�VH�SRGUi�PHMRUDU�OD�FDOLGDG�GH�YLGD�GH�ORV�SDFLHQWHV�\�VXV�IDPLOLDV�\�
GLVPLQXLU�OD�JUDQ�FDUJD�HFRQyPLFD�TXH�UHSUHVHQWD�HVWD�HQIHUPHGDG�SDUD�ORV�VLVWHPDV�
de salud.
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