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Articulo de revision

Guia para el tratamiento de la crisis asmatica

RESUMEN

Artemio Bermeo Limén,* Virginia Velasco Diaz**

El asma es un problema de salud de gran importancia a nivel mundial. Desgraciadamente, el diagndstico y manejo del asma son he-
terogéneos y en muchos casos inadecuados, con la consiguiente disminucion en la calidad de vida y aumento en el costo econémico,
el sufrimiento, asi como en la mortalidad. La presente guia pretende proveernos de herramientas diagnostico-terapéuticas de calidad

a fin de enfrentar de manera adecuada este padecimiento.
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ABSTRACT

Asthma is a major health problem of global importance. Unfortunately, the diagnosis and management of asthma are heterogeneous
and often inadequate, resulting in decreased quality of life and increased economic costs, suffering, and death. The guide is intended
to give the intended diagnostic and therapeutic tools to deal with quality to this.
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INTRODUCCION

El asma es un problema de salud de gran importan-
cia a nivel mundial. En algunos paises, como Nueva
Zelanda, su prevalencia llega a superar el 25%. En
México no tenemos datos confiables acerca de su fre-
cuencia en la poblacién, pero sabemos que alrededor
del 8% de los nifios presentan este padecimiento.!
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Desgraciadamente, el diagnéstico y manejo del
asma son heterogéneos y en muchos casos inadecua-
dos, con la consiguiente disminucién en la calidad de
vida y aumento en el costo econémico, el sufrimiento
y la mortalidad.'*

Ante la gravedad del problema, en diferentes paises
y asociaciones se han formado grupos de trabajo para
la elaboracién de consensos basados en la evidencia
actual, que sirvan como guia para el diagndstico y
manejo, tales como las Guias del Reino Unido, Cana-
da, Estados Unidos de América, la Unién Internacio-
nal Contra la Tuberculosis y las Enfermedades Respi-
ratorias (UICTER), las de la Iniciativa Global para el
Asma (GINA) y las Guias Esparolas para el manejo
del Asma (GEMA) .

Considerando que en nuestro pais ya existe un
documento similar, Consenso Mexicano de Asma de
2005, actualizado y adaptado a nuestra realidad, un
grupo de médicos nos dimos a la tarea de revisar la li-
teratura y llegar a conclusiones conjuntas en cada uno
de los puntos clave en cuanto a definiciones actuales
y clasificaciones de gravedad, para luego difundirlas
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con el fin de proporcionar la mejor atencién a los pa-
cientes con crisis de asma.

El documento que ahora presentamos debe ser en-
tendido como una guia rapida y no como un com-
pendio, lo cual esperamos sea de utilidad para brindar
una mejor atencién a los pacientes que se presentan
en nuestra unidad médica.

DEFINICIONES

Broncoespasmo. Se entiende por broncoespasmo
al fenémeno de estrechamiento de la luz bronquial,
como consecuencia de la contraccién de la muscu-
latura de los bronquios que impiden el paso del aire
hacia los pulmones y se generan sibilancias, disnea,
dolor toracico y tos al inhalar aire, como respuesta a
estimulos fisicos, quimicos, ambientales o inmuno-
légicos.”

Hiperaccién bronquial. Es la tendencia de vias
aéreas a estrecharse o responder de forma excesiva a
los estimulos alérgicos, fisicos o quimicos, que tienen
poco o ningtin efecto en individuos normales.®

Asma. Se define como una enfermedad inflamato-
ria crénica de las vias respiratorias, en cuya patogenia
intervienen diversas células v mediadores de la infla-
macién, condicionada en parte por factores genéticos
Y que cursa con hiperrespuesta bronquial y una obs-
truccién variable al flujo aéreo, total o parcialmente
reversible, ya sea por la accién medicamentosa o es-
pontaneamente.*

Crisis asmatica. Se llama crisis de asma a un
aumento de los sintomas rapidamente creciente (mi-
nutos, horas o dias), con una disminucién importante
del flujo aéreo.!

Asma aguda severa. También llamada “asma
subita asfixiante”, se refiere a grados extremos de gra-
vedad de la crisis de asma, la cual se desarrolla en
minutos u horas (3-6 horas) en funcién de su FEV,
capacidad para hablar, frecuencia cardiaca, frecuencia
respiratoria y la concentracién de CO,,."*°

Estatus asmatico. Es definido como un ata-
que agudo de asma en el cual el grado de obs-
truccién bronquial es severo desde el comienzo
0 empeora progresivamente y no mejora a los 60
minutos de iniciar el tratamiento médico habitual
e intensivo.®>%®

Asma casi fatal. Los términos asma fatal o casi
fatal, se refieren a la presentacién de la crisis asmatica
que pone en peligro la vida, caracterizada por la apa-
ricién de diversos eventos tales como paro cardiorres-
piratorio, intubacién orotraqueal y ventilacién mecéa-
nica, ingreso en una Unidad de Cuidados Intensivos,
hipercapnia o acidemia.!*°

DIAGNOSTICO
CLINICA

Para el diagndstico de una crisis de asma en el De-
partamento de Urgencias se deben considerar los
antecedentes del diagndstico previo de asma, atopia
familiar, antecedentes laborales y estacién climati-
ca del afio, sintomas y signos clinicos caracteristicos
como disnea, tos, sibilancias y opresion toracica. Estos
son habitualmente variables, de predominio nocturno
o de madrugada, y pueden estar provocados por di-
ferentes desencadenantes (infecciones viricas, alérge-
nos, humo del tabaco, ejercicio, sustancias quimicas o
cuerpo extrano, etcétera). Ninguno de estos sintomas
y signos son especificos de asma, de ahi la necesidad
de incorporar alguna prueba objetiva diagnéstica, ha-
bitualmente pruebas funcionales respiratorias. La ex-
ploracién fisica puede ser normal, las sibilancias son
el signo mas caracteristico, aunque no son especificas
de asma e incluso pueden estar ausentes en las crisis
graves.*

Ante la sospecha de una crisis de asma se debe
efectuar el diagndstico diferencial con otras enferme-
dades respiratorias obstructivas, entre éstas la Enfer-
medad Pulmonar Obstructiva Crénica (EPOC), o bien
determinar si la sintomatologia es provocada por un
bronco espasmo aislado de causa distinta al asma. El
cuadro I recoge algunas de las diferencias mas rele-
vantes entre ambas.

Segln la rapidez de instauracion de las crisis, exis-
ten dos tipos:

1. Las de instauracion lenta (normalmente en dias o
semanas).

2. Las de instauracién rapida (en menos de tres ho-
ras), que deben identificarse por tener causas, pa-
togenia y pronéstico diferentes.

Las de instauracién lenta (méas del 80% de las que
acuden a Urgencias) se deben frecuentemente a in-
fecciones respiratorias altas 0 a un mal control de la
enfermedad por mala adhesién terapéutica; el meca-
nismo fundamental del deterioro es la inflamacién y
la respuesta al tratamiento es también lenta. Mientras
que las de instauracién rapida se deben a alérgenos
inhalados, ingestiéon de farmacos (AINE o farmacos b-
bloqueadores), alimentos como aditivos y conservantes
0 estrés emocional; el mecanismo es el broncoespasmo
y, aunque tienen una mayor gravedad inicial con riesgo
de intubacién y muerte, la respuesta al tratamiento es
mejor y mas rapida. La intensidad de las exacerbacio-
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Cuadro 1.
Diagnéstico diferencial entre EPOC y asma.

EPOC

Edad de inicio A cualquier edad Después de los 40 anos
Tabaquismo Indiferente Précticamente siempre
Presencia de rinitis, conjuntivitis y Frecuente Infrecuente
dermatitis

Antecedentes familiares Frecuentes No valorable

Variabilidad de los sintomas
Reversibilidad de la obstruccién
Respuesta a glucocorticoides

Significativa
Muy buena

No
Habitualmente menos significativa

Indeterminada o variable

Cuadro II.
Clasificacién de la gravedad del asma en adultos.

Intermitente

Persistente leve

Persistente moderada Persistente grave

Sintomas diurnos No (dos dias o menos

a la semana) semana

Medicacién de alivio
(agonista B2 adrenérgi- semanas)

Mas de dos dias a la

No (dos dias 0 menos/ Mas de dos dias a la
semana, pero no a

Sintomas continuos
(varias veces al dia)

Sintomas a diario

Todos los dias Varias veces al dia

co de accién corta) diario
Sintomas nocturnos No més de dos veces ~ Maés de dos veces al Més de una vez a la Frecuentes
al mes mes semana
Limitacién de la Ninguna Algo Bastante Mucha
actividad
Funcién pulmonar > 80% > 80% > 60- < 80% <60%
(FEV, o PEF) % tedrico
Exacerbaciones Ninguna Una o ninguna al ano  Dos o més al afio Dos o més al afio

nes es variable, en ocasiones cursa con sintomas leves
e indetectables por el paciente y en otras con episodios
muy graves que ponen en peligro su vida. Por eso es
muy importante en la valoracién e interrogatorio ini-
cial determinar el tiempo de inicio en minutos, horas o
dias, asi como el probable factor desencadenante.*

En pacientes ya conocidos como asmaticos, uno
de los puntos clave para determinar la gravedad de
la crisis asmética y su evolucion en las préximas horas
es el saber en qué estadio de gravedad se encuentra
sin crisis, lo cual es determinado principalmente con
la escala de gravedad del asma crénica, ésta nos per-
mitird conocer o inferir el tratamiento médico que esta
recibiendo y los cambios fisiopatolégicos y estructura-
les de las vias aéreas en el momento que se presenta
al Departamento de Urgencias.

En el cuadro II se destacan los parametros estable-
cidos para clasificar el estadio de gravedad del asma
crénica.

La gravedad de la exacerbacién determina el tra-
tamiento y por lo tanto es esencial hacer una rapida
evaluacién inicial del paciente. La valoracién de la cri-
sis se realiza en dos etapas:

1. Inicial (o estatica). Sus objetivos son: identifi-
car a los pacientes con factores de riesgo (Cuadro
II), identificar los signos y sintomas de compro-
miso vital (Cuadro IV) y medir de forma objetiva
el grado de obstruccién al flujo aéreo mediante
la determinacién del FEV, o del (flujo espiratorio
pico) PEF y su repercusién en el intercambio ga-
Seoso.

2. Tras la respuesta al tratamiento (o evalua-
cion dinamica). Sus objetivos son: comparar los
cambios obtenidos en el grado de obstruccion al
flujo aéreo respecto a los valores iniciales y valorar
la necesidad de efectuar otras exploraciones diag-
nosticas.
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Una forma préctica de evaluar la respuesta al tra-
tamiento inicial de la crisis asmatica es por medio del
FEP o PEEF, el cual valora solamente la velocidad de
salida del aire al espirar de forma rapida y vigorosa
evaluando indirectamente el grado de obstruccién de
las vias aéreas. La velocidad del flujo sera diferente de
acuerdo al género, edad, estatura y raza. Para saber
cudl es el PEF normal para cada paciente, se utilizan
las tablas de valores predichos o tedricos normales.
Estos valores se encuentran adaptados para la pobla-
cién mexicana (Cuadro V).

Una vez que se obtiene el valor de la flujometria
del paciente, se compara con sus valores normales

o predichos vy se calcula el porcentaje que repre-
senta.!

PEF observado X 100
PEF predicho

% del PEF predicho =

Si el estado fisico del paciente lo permite se debe
realizar una medicién del PEF previo al tratamiento, el
cual servirad para complementar la valoracién v clasifi-
cacién de gravedad de crisis asméatica en que llega, asi
como una medicién posterior para valorar la respuesta
al tratamiento inicial, indicar nuevo plan de tratamiento
v decidir la ubicacién final del paciente, alta, hospitali-
zacién o Unidad de Cuidados Intensivos (UCI).

Cuadro III.
Factores que predisponen al asma de riesgo vital.

» Episodios previos de ingreso en UCI o intubacién/ventilacién mecénica

* Hospitalizaciones frecuentes en el ano pasado

* Miuiltiples consultas a los Servicios de Urgencias en el afio previo

* Rasgos (alexitimia), trastornos psicoldgicos (actitudes de negacién) o enfermedades psiquiatricas (depresién) que dificul-

ten la adhesién al tratamiento
* Comorbilidad cardiovascular
* Abuso de agonista B, adrenérgico de accién corta
* Instauracién brusca de la crisis

* Pacientes sin control periddico de su enfermedad

Cuadro IV.
Evaluacién de la gravedad de la exacerbacion asmadtica.

Crisis leve

Crisis moderada-grave

Parada respiratoria inminente

Disnea Leve
Habla Pérrafos
Frecuencia respiratoria (x’) Aumentada
Frecuencia cardiaca (x’) < 100
Uso musculatura accesoria Ausente
Sibilancias Presentes
Nivel de consciencia Normal
Pulso paradéjico Ausente
FEV, o PEF > 70%
(valores de referencia)

Sa0, (%) > 95%
PaO, mmHg Normal
PaCO, mmHg <40

Moderada-intensa

Muy intensa

Frases-palabras

> 20-30

> 100-120 Bradicardia

Presente Movimiento paraddjico tora-
coabdominal

Presentes Silencio auscultatorio

Normal Disminuido

>'10-25 mmHg Ausencia (fatiga muscular)

< 70%

90-95% < 90%

80-60 < 60

> 40 > 40

FEV: volumen espiratorio forzado en el primer segundo; PEF: flujo espiratorio méximo; x’: por minuto; SaO,: saturacién de oxihemoglobi-
na: PaO,: presién arterial de oxigeno; PaCO,: presién arterial de anhidrido carbénico.



64
TRATAMIENTO

El objetivo inmediato del tratamiento de una crisis
es preservar la vida del paciente revirtiendo la obs-
truccion al flujo aéreo v la hipoxemia si esta presen-
te, de la forma mas rapida posible y posteriormente
instaurar o revisar el plan terapéutico para prevenir
nuevas crisis.*

En esta revisién rapida hemos considerado
las Guias Internacionales para el Tratamiento del
Asma y la Crisis Asmatica, aplicando el juicio de
los conocimientos fisiopatolégicos que desencade-
nan la sintomatologia y signologia clinica, v adap-

Cuadro V.
PEF predichos adaptados a la poblacién mexicana.

Adultos hombres

Edad Estatura (cm)

Anos 150 155 160 165 170 175 180
20 547 565 584 602 620 638 657
25 536 554 572 589 607 625 643
30 525 542 560 577 594 612 629
35 513 530 547 565 582 599 616
40 502 519 535 552 569 588 602
45 491 507 523 540 566 572 589
50 479 495 511 527 643 559 575
55 468 484 499 515 530 546 562
60 457 472 487 502 517 533 548
65 445 460 475 490 505 519 534
70 434 448 463 477 492 506 521

Adultos mujeres

Edad Estatura (cm)

Anos 145 150 155 160 165 170 175
20 404 418 432 446 460 474 488
25 399 412 426 440 454 467 481
30 394 407 421 434 448 461 475
35 388 402 415 428 442 456 469
40 383 39 410 423 436 . 449 = 462
45 378 391 404 417 430 443 456
50 373 385 398 411 424 437 450
55 367 380 393 406 418 431 443
60 362 375 387 400 412 425 437
65 357 369 382 394 406 419 431
70 352 364 376 388 400 412 425

Tomado del Consenso Mexicano para el Tratamiento del Asma.!
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tando algunos de los algoritmos ya establecidos en
la literatura nacional e internacional con algunas
consideraciones especiales realizadas en las obser-
vaciones realizadas en el Servicio de Urgencias de
nuestra Unidad Médica.

El asma inducida por el ejercicio (AIE). Es un
evento broncoespastico causado por la pérdida de
calor, agua, o ambos en las vias aéreas, debida a la
hiperventilacién que introduce aire mas frio y seco
que el del arbol respiratorio. El AIE usualmente se
presenta durante o al finalizar alguna actividad fisica
vigorosa, alcanzando su climax 5-10 minutos des-
pués de interrumpir el ejercicio, y resolviéndose en
20 a 30 minutos.

La inhalacién de un agonista-b2 de accién rapi-
da es la medida terapéutica que ha demostrado ma-
yor efectividad en la prevencién de exacerbaciones,
aunque también los anticolinérgicos han probado
ser Utiles y existe cierta evidencia a favor del uso de
antileucotrienos. Se ha observado que el acondicio-
namiento fisico v un periodo apropiado de calenta-
miento antes de realizarlo reducen la incidencia y
severidad del AIE.%1!

Asma inducida por aspirina. Entre el 4 y 28% de
los adultos con asma presentan exacerbacién de su
padecimiento al usar aspirina y otros antiinflama-
torios no esteroideos (AINEs). La mayoria de los
pacientes experimentan por primera vez estos sinto-
mas durante la tercera o cuarta décadas de la vida.
La intolerancia a la aspirina se manifiesta por una
exacerbacién aguda del asma dentro de la primera
hora de haber ingerido el medicamento, asociada a
rinorrea, conjuntivitis y un enrojecimiento facial y
cervical intenso. Estas reacciones son graves; de he-
cho, una sola dosis de aspirina o algin otro AINEs
puede provocar un broncoespasmo muy severo, es-
tado de choque, pérdida del conocimiento y paro
respiratorio. Una vez que aparece, la sensibilidad a
la aspirina persistira para toda la vida.'?

TRATAMIENTO DE LA CRISIS DE ACUERDO
CON SU GRAVEDAD

EXACERBACION LEVE

Las crisis més leves pueden tratarse, ademas de los Ser-
vicios de Urgencias, en casa por el propio paciente y
en Centros de Atencidn primaria, siempre y cuando se
asegure una correcta valoracién clinica del PEF y de la
respuesta al tratamiento en las primeras dos horas.
Para ello tienen que estar entrenados para reco-
nocer los indicadores precoces de una exacerbacion
y actuar de forma dependiendo de la respuesta al
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tratamiento. La pauta de tratamiento que hay que
seguir no depende del lugar en donde se atiende
al paciente, pero es preferible sea en una Unidad
Médica de Segundo Nivel. Este basicamente debe
incluir la administracién de broncodilatadores ago-
nistas B2 adrenérgicos de accién répida (salbutamol
o terbutalina), glucocorticoides orales y oxigeno (si
es necesario).

Los agonistas B2 adrenérgicos de accién corta in-
halados son los farmacos broncodilatadores mas efi-
caces y rapidos en el tratamiento de la exacerbacién
asmatica. Se emplea salbutamol (o terbutalina) a dosis
de 200 a 400 ug con camara de inhalacién (de 2 a
4 inhalaciones) cada 20 minutos durante la primera
hora y evaluando clinicamente cada 15 minutos.'314
Cuando la respuesta es buena se contintia con salbu-
tamol a dosis de dos inhalaciones cada 3-4 horas has-
ta la remisién de la crisis.

Si en las primeras dos horas del tratamiento se
constata una evolucién favorable (desaparicién de
sintomas, PEF superior al 80% del tedrico o del mejor
valor personal del paciente) y ésta se mantiene duran-
te 3-4 horas, no son necesarios mas tratamientos. El
uso de glucocorticoides sistémicos acelera la resolu-
cién de las exacerbaciones.

Excepto en crisis muy leves deben administrarse
siempre,’® especialmente si: a) no se consigue una

reversiéon de la obstruccion de las vias respiratorias
con agonistas B2 adrenérgicos de accién rapida in-
halados; b) el paciente estaba tomando ya glucocor-
ticoides orales; c) el paciente ha tratado ya su pérdi-
da de control previa con otras opciones terapéuticas
sin éxito; d) existen antecedentes de exacerbaciones
previas que requirieron glucocorticoides orales. La
dosis diaria es de 0.5 a 1 mg de prednisona/kg (o su
equivalente de otros esteroides) del peso ideal, man-
teniendo la misma dosis entre 5 y 10 dias (sin nece-
sidad de reduccidon progresiva de la dosis), con el fin
de conseguir una mejoria mas rapida y evitar asf las
recaidas precoces. 18

EXACERBACION MODERADA-GRAVE

La primera accién consiste en administrar oxigeno
para mantener una SaO, superior al 90%, evitando
administrar concentraciones elevadas que puedan
conducir a una insuficiencia respiratoria hipercapni-
ca,? especialmente en aquellos pacientes con una
mayor obstruccién.

A continuacién es conveniente administrar un
agonista B2 adrenérgico de accién corta. La admi-
nistracién en forma repetida a intervalos regulares,
valorando la respuesta al tratamiento ha demostra-
do ser eficaz en la respuesta broncodilatadora de las

Cuadro VI.
Resumen de medicamentos y dosis empleados en la crisis asmadtica.
Grupo de medicamento Farmaco Dosis
Agonista B adrenérgicos Salbutamol 4-8 pulsaciones (100 pg/pulsaciéon)
inhalados o ¢/10-15 min (IP + cémara)
Terbulatina 2.5-5.0 cm ¢/20 min (NEB intermitente)
Formoterol 10-15 mg/h (NEB continua)

24-36 g (Turbuhaler)

Agonista B adrenérgicos Salbutamol

sistémicos

Bromuro de
ipratropio

Anticolinérgicos

200 pg iv en 20 min seguido por 0.1-0.2 pg/kg/min

4-8 pulsaciones (20 pg/pulsacion)
¢/10-15 min (IP + cémara)

500 pg ¢/20 min (NEB intermitente)

Prednisona
Hidrocortisona

Glucocorticoides sistémicos

Prednisona
Budesonide

Glucocorticoides inhalados

20-40 mg ¢/12 h (vo)
100-200 mg ¢/6 h (ev)

2 pulsaciones (250 pg/pulsacion)
¢/10-15 min (IP + céamara)

800 ng ¢/20 min (NEB)

Sulfato de magnesio sistémico
Sulfato de magnesio inhalado

Aminofilina

2 g a pasar en 20 min (ev)
145-384 mg en solucién isoténica (NEB)
6 mg/kg a pasar en 30 min seguido por 0.5-0.9 mg/kg/h

IP: inhalador presurizado; NEB: nebulizado; vo: via oral; ev: via endovenosa; GCI: glucocorticoides inhalados; kg: kilogramo; min: minuto;

mg: miligramo; [lg: microgramo; ¢/: cada; h: hora.
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crisis asmaticas.?! En funcién del sistema utilizado
se pueden proporcionar hasta tres nebulizaciones
consecutivas de salbutamol (2.5 mg) cada 30 mi-
nutos o 12 pulsaciones (4 cada 10 minutos) si se
administran con inhalador presurizado y camara de
inhalacién.

También se puede utilizar en casos graves, la nebu-
lizacién continua a un ritmo de 10 mg/h.?? La admi-
nistracién por via intravenosa o subcutéanea de salbu-
tamol debe realizarse sélo en pacientes ventilados o
en aquellos que no responden al tratamiento inhala-
do, dado que no muestra diferencias en su eficacia y
comporta mas efectos secundarios.?®

El formoterol (agonista B2 adrenérgico de accién
larga e inicio rédpido) administrado mediante un siste-
ma de polvo resulta equivalente al salbutamol en pa-
cientes con crisis moderadas o graves.®

La utilizacién de bromuro de ipratropio nebulizado
(500 ug) en la fase inicial de las crisis asmaéticas en pa-
cientes con asma grave o con pobre respuesta inicial
a los agonistas b2 adrenérgicos proporciona un incre-
mento significativo de la broncodilatacién.?

Los glucocorticoides sistémicos deben ser adminis-
trados precozmente (en la primera hora del tratamien-
to en el Departamento de Urgencias) en todos los
pacientes con exacerbaciones moderadas o graves o
que no responden al tratamiento inicial. Una revision
sistematica demostré que la administracién precoz de
esteroides disminuye la tasa de reingresos y hospita-
lizaciones en pacientes con exacerbacién asmatica.?®
La dosis de esteroides recomendada es de hidrocorti-
sona 100-200 mg al inicio o 40-60 mg de metilpred-
nisolona. Los estudios disponibles no han mostrado
diferencias entre dosis altas y bajas ni entre la admi-
nistracién intravenosa y la oral.!® La administraciéon
de glucocorticoides inhalados junto con broncodila-
tadores de forma repetida, en intervalos no mayores
a 30 minutos y durante los primeros 90 minutos del
tratamiento, proporciona una mejora significativa de
la funcién pulmonar y un descenso del nimero de
hospitalizaciones.?”

La nebulizacién de salbutamol en una solucién iso-
ténica de sulfato de magnesio no produce beneficios
adicionales excepto en el subgrupo de pacientes con
FEV, inferior al 30%.%® En el caso de pacientes con
crisis muy graves y mala respuesta al tratamiento se
puede utilizar sulfato de magnesio endovenoso en do-
sis tnica de 1-2 g durante 20 minutos.?

Con respecto a otros farmacos como la aminofili-
na,’ el heliox,?! los antibiéticos o los antagonistas de
los receptores de leucotrienos, no existen datos que
respalden su uso en el tratamiento de las exacerbacio-
nes moderadas graves del asma.
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El resumen del manejo farmacolégico se describe
en el cuadro VI.

CRITERIOS DE HOSPITALIZACION

Diversos estudios han constatado que, una vez alcanza-
da la meseta de respuesta maxima broncodilatadora, la
administracién de méas medicacién no se traduce en una
mayor mejoria clinica.?® Por dicho motivo, habitualmen-
te se recomienda decidir la necesidad de ingreso hospi-
talario del paciente a las tres horas de haberse iniciado el
tratamiento. Aquellos pacientes que han recibido un trata-
miento adecuado durante dicho plazo y permanecen sin-
tomaéticos, que requieren oxigenoterapia para mantener
una Sa0, superior al 90% y que muestran una reduccién
persistente de la funcién pulmonar (FEV, o PEF inferior al
40%), deben ser hospitalizados'** (Cuadro VII).

CRITERIOS PARA INGRESAR EN UCI

Es dificil establecer si los pacientes en un estado de asma
casi fatal requieren o no tratamiento por la Unidad de
Terapia Intensiva ya que no existe un consenso nacional
o internacional que establezca criterios para su manejo;
sin embargo la literatura revisada sugiere los siguientes:

1) Signos-sintomas de gravedad después de una
hora de tratamiento, 2) hipercapnia después de una
hora de tratamiento, 3) PEF o VEF-1 < 25% del previs-
to después de una hora de tratamiento, 4) acidosis me-
tabdlica, 5) barotrauma, 6) neumonia con hipoxemia
y 7) necesidad de ventilacién mecénica? (Cuadro VIII).

FRACASO DEL TRATAMIENTO

En caso de persistencia de insuficiencia respiratoria re-
fractaria o sintomas o signos de exacerbacién grave a

Cuadro VII.
Criterios de hospitalizacién en pacientes con asma.

* Sintomas significativos

* Aislamiento social

* Problemas psicolégicos

* Antecedente de crisis cercana a la fatalidad

* Falla en la respuesta inicial y sostenida del 2 agonis-
ta de accién corta (por lo menos 3 horas)

¢ Falla en la respuesta de glucocorticoide oral pese a
dosis adecuada (dentro de 2 a 6 horas)

¢ Presentaciéon nocturna

¢ Embarazo
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pesar del tratamiento, existe la posibilidad de utilizar la
ventilacién mecéanica no invasiva (VMNI) o remitir al
paciente a la UCI para intubacién orotraqueal y venti-
lacién mecénica. Los estudios realizados hasta el mo-
mento con VMNI son escasos. La decisién de intubar
al paciente se basara en el juicio clinico, cuando exista
deterioro progresivo o claudicacién de los musculos
respiratorios. El modo de ventilacién mediante hiper-
capnia permisiva ha mostrado mejores resultados que
las modalidades habituales de ventilacién.??

INICIO DE VENTILACION MECANICA

Debemos utilizar una estrategia ventilatoria que ga-
rantice una oxigenacién adecuada y evite el atrapa-
miento de aire en los pulmones. Para ello utilizaremos
una FIO, suficiente para alcanzar una saturacién arte-
rial de oxigeno mayor del 95%, y un patrén ventila-
torio con un volumen minuto respiratorio menor del
normal. Puesto que el contacto del tubo traqueal con
la via aérea puede empeorar aiin més el broncoes-
pasmo, algunos autores recomiendan, una vez conse-
guida la intubacién traqueal, realizar las primeras in-
suflaciones pulmonares mediante ventilacién manual
con Ambu® con una mezcla con alta concentraciéon
de oxigeno.?4%4! Asi, 5-6 insuflaciones por minuto, ad-
ministradas de forma suave y permitiendo un tiempo
espiratorio de 8-10 segundos entre cada insuflacion
suele ser suficiente. Si la saturacién arterial de oxigeno
es adecuada (> 95%), podemos incluso ocasional-
mente interrumpir durante 20-30 segundos la venti-
lacién, permitiendo una espiracién lo suficientemente
alargada para disminuir al maximo la hiperinsuflaciéon
pulmonar. Una vez que el enfermo es conectado al

respirador, inmediatamente tras la intubacién tra-
queal o tras unos minutos de ventilacién manual con
Ambu®, debemos adoptar un patrén ventilatorio en el
respirador para alcanzar la hipercapnia permisiva o hi-
poventilacién controlada;* es necesario asegurar una
sedacién-relajacion adecuadas (con ketamina o mi-
dazolam y vecuronio por ejemplo) y utilizar un modo
ventilatorio volumétrico controlado.?*? Para realizar
la hipoventilacién controlada, en general lo funda-
mental es mantener un volumen minuto respiratorio
menor del habitual (< 115 mL/kg, es decir, unos 8 L
por minuto en un adulto de 70 kg) y un tiempo espi-
ratorio lo més alargado posible (flujos inspiratorios de
80-100 L/minuto sin tiempo de pausa inspiratoria). La
frecuencia respiratoria 6ptima puede variar en cada
enfermo.?*® Asi, mientras que en algunos pacientes es
mejor adoptar una frecuencia respiratoria baja (10-14
ciclos respiratorios con un volumen corriente de 8 mL/
kg por ejemplo), en otros una combinacién de fre-
cuencias respiratorias mas elevadas (16-20 respiracio-
nes por minuto por ejemplo) con un volumen corrien-
te menor (6 mL/kg) puede ser més acertado.*® Final-
mente, para alcanzar una oxigenacién adecuada suele
ser suficiente aumentar la FIO,, careciendo de utilidad
la utilizacién de PEEP, que incluso puede agravar la
hiperinsuflacién pulmonar dindmica, por lo que esta
contraindicada en esta fase del tratamiento.?4

CRITERIOS DE ALTA HOSPITALARIA

Los pacientes ingresados por agudizacién asmaética
podran ser dados de alta si cumplen los siguientes
criterios: desaparicién o mejoria significativa en los
sintomas asmaticos, PEF superior al 70% de su me-

Cuadro VIII.
Criterios para valorar ingreso a UCIA en pacientes asmadticos.

Antecedentes personales Forma de presentacion

Exploracién fisica Complicaciones asociadas

Incapacidad para dormir * Ventilacién mecénica
Incapacidad para articular ¢ Barotrauma (neumome-
diastino o neumotdrax)
Sudoracién profusa ¢ Infeccién pulmonar
Taquicardia > 120 L/min = ¢ Arritmias o cardiopatia
asociada

Imposibilidad para adop-  * Acidosis metabdlica y/o
lactea

* Episodio previo con ¢ Subaguda con mala

hipercapnia respuesta al tratamiento
¢ Ingreso previo en UCI habitual varias palabras seguidas
* Necesidad anterior de * Hiperaguda fulminante

tratamiento con ¢ Tos pertinaz con incapaci-

ventilacién mecéanica dad para expectorar Frec., respirat. > 35/min
* Tomador habitual de * Contraccién activa de los

corticoides musculos tar el decibito
¢ Alta hospitalaria reciente ¢ Esternocleidomastoideos

Crisis desencadenada por
ingesta de aspirina

Incoordinacién toracoab-
dominal o respiracién
abdominal paradéjica

e Pulso paraddjico > 15

mmHg
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Evaluacion inicial del nivel de gravedad (estatica)

Anamnesis, exploracién fisica, FEV, o PEF, SaO,

- Concertar cita de control

\—

N
—
% v v v
8 Broncoespasmo aislado, Broncoespasmo por quimicos, AL
% AIE, AEMB Paro cardiorrespiratorio
is} Crisis moderada-grave PEF o inminente
Crisis leve PEF o FEV,>70% FEV,<70%
\—
N
—
o
5 - Oxigeno < 40% si SaO, < 92%
€ - Salbutamol + ipratropio 4 puls. ¢/10-15 min - Oxigeno
% - Hidrocortisona ev 200 mg o prednisona - Salbutamol +ipratropio 10-20 puls. x min
& Salbutamol 2-4 pulsaciones 20-40 mg vo P
IP ¢/20 min - Fluticasona 2 pulsaciones ¢/10-15 min IP o - Considerar VMNI
\— budesénida 400ug NEM ¢/15 min - Considerar intubacién orotraqueal
(pacientes con mala respuesta)
JL Ingreso en UCI <=
. v
<
9 Evaluacién de la respuesta al tratamiento (dindmica) FEV, o PEF ¢/30 min, SaO,), clinica
Q 1 2
E
5}
5
in]
Buena respuesta (1-3 horas) Mala respuesta (1-3 horas)
FEV, o PEF > 60% estable FEV, o PEF < 60% inestable
N asintomatico sintomaético
¥ g
ALTA HOSPITALIZACION
o~
>
5 ‘% - Prednisona vo 40-80 mg 7-10 d - Oxigeno < 40% si Sa0, < 92%
g E - GCl y agonistas B2 de accién larga y modificacién alivio - Salbutamol 2,5 mg + ipratropio 0.5 mg NEB ¢/4-6 h
8 % - Plan de accién escrito - Hidrocortisona iv 100-200 mg ¢/6 h o

- Prednisona 20-40 mg vo ¢/12 h
- Considerar Mg ev

Figura 1. Evaluacién inicial del nivel de gravedad (estatica) en el paciente con asma.

jor valor personal en situacién estable, variabilidad
diaria del PEF menor al 20%, necesidad de utilizar
menos de tres veces al dia agonistas p2 adrenérgi-
cos de accién corta a demanda, ausencia de disnea
significativa al caminar, y si ya se han iniciado los
glucocorticoides inhalados.**3¢ En todos los casos en
los que no existan criterios de ingreso hospitalario se
recomienda observar al paciente durante 60 minutos
para confirmar la estabilidad clinica y funcional antes
de darle el alta.!4

El manejo del paciente asmatico grave puede im-
plicar muchas vertientes; lo importante es conocer to-
das las posibles implicaciones diagndsticas y las opcio-
nes terapéuticas (Figura 1) que nos permitan atender
con calidad a nuestros pacientes.
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