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Clínicamente el asma bronquial se caracteriza por episo-
dios recurrentes de sibilancias, sensación de opresión o cons-
tricción torácica, tos y disnea en mayor o menor grado. Estos
síntomas suelen empeorar por la noche y ceder espontánea-
mente o con tratamiento farmacológico, dando paso a perío-

El asma es un trastorno inflamatorio crónico de las vías
aéreas, de causa no completamente conocida. Como resultado
de esta inflamación se desarrolla hiperreactividad bronquial,
con obstrucción bronquial reversible en respuesta a diversos
estímulos. 
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Revisión

El conocimiento de la exacerbación asmática ha expe-
rimentado innovaciones importantes en los últimos
años. La primera fue la observación de dos formas

de presentación: una aguda, relacionada con factores aler-
génico-irritativos, y otra subaguda, relacionada con facto-
res individuales e infecciosos (virus respiratorios y 
Chlamydia pneumoniae ). La inflamación bronquial es res-
ponsable de: obstrucción, aumento de la elastancia y el
trabajo respiratorio e insuficiencia respiratoria. Debe ha-
cerse una valoración dual de la gravedad de la exacerba-
ción,  mediante el flujo máximo espiratorio (FEM) y los sín-
tomas. El tratamiento prehospitalario basado en el plan de
acción es la mejor estrategia. Los betamiméticos aerosoli-
zados, junto con bromuro de ipratropio, oxígeno y cor-
ticosteroides, son las medidas de primer orden en el trata-
miento hospitalario. La utilización precoz de corticoides
puede evitar o aminorar la crisis, intravenosos pueden su-
primir la desensibilización del receptor adrenérgico ß 2. El
sulfato de magnesio aporta un beneficio adicional en las
situaciones graves. Los sobrevivientes a la insuficiencia
respiratoria secundaria a una exacerbación asmática tie-
nen mayor mortalidad y deberían tener un seguimiento
muy estrecho. 

RESUMEN

Palabras Clave: Crisis asmática. Exacerbación asmática.
Exacerbación grave de asma (EGA). Agudización grave de asma
(AGA). Asma aguda grave. Ataque agudo de asma.

Key Words: Asthmatic attack. Asthmatic exacerbation. Severe
exacerbation of asthma (EGA). Severe worsening of asthma
(AGA). Severe acute asthma (status asthmaticus). Acute asthma
attack.

Knowledge of the asthmatic exacerbation has under-
gone important innovations in recent years. The first
was the observation of two presentation forms: an

acute one related to allergenic-irritative factors and the
other subacute, related to individual and infectious factors
(respiratory viruses and Chlamydia pneumoniae). Bronchial
inflammation is responsible for obstruction, increase in
elastance and respiratory work and respiratory insuffi-
ciency. A dual evaluation of the severity of the exacerba-
tion should be carried out using the peak expiratory flow
(PEF) and the symptoms. Pre-hospital treatment based on
the action plan is the best strategy. Aerosolized betamime-
tics together with ipratropium bromide, oxygen and cor-
ticosteroids are the first order measures in the hospital tre-
atment. Early use of corticoids can avoid or lessen the
episode; intrevenous treatments can eliminate the desen-
sitization of the ß 2 adrenergic receptor. Magnesium sulfate
supplies an additional benefit in serious situations. Those
who survive the respiratory insufficiency secondary to an
exacerbation of the asthmatic condition have greater mor-
tality and the follow up should be closer.
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dos intercríticos asintomáticos. Esta forma clínica de presenta-
ción se conoce como asma intermitente. El asma persistente
es también reversible, pero los síntomas son semanales o a
diario.  En algunos pacientes, la inflamación mantenida du-
rante años conduce a obstrucción irreversible por estrecha-
miento fijo; ésta es la forma de asma crónica.

Los episodios agudos o subagudos en los cuales aparece
empeoramiento progresivo de la disnea, las sibilancias, la tos y
la constricción de pecho (o una combinación de estos sínto-
mas), se conocen como exacerbaciones asmáticas1 (agudizacio-
nes asmáticas o asma aguda para algunos autores).  Caracteriza
a la exacerbación el incremento de la hiperreactividad bron-
quial con disminución del flujo espiratorio. La intensidad de la
exacerbación asmática varía  de leve a grave. La "exacerbación
grave de asma" (EGA) puede desarrollarse en ocasiones muy
rápidamente, mientras que otras veces lo  hace de forma pro-
gresiva a lo largo de días o semanas (EGA subaguda)2.

Las crisis asmáticas o ataques de asma son episodios de
aparición súbita de sibilancias, respiración jadeante, sensación
de opresión o constricción torácica y disnea intensa, que pue-
den durar minutos a horas. Se producen con mayor frecuencia
durante las exacerbaciones graves, siendo en éstas los ataques
más intensos y duraderos, aunque algunos pacientes asmáticos
pueden experimentar exacerbaciones graves o de riesgo vital
separados por largos períodos de función pulmonar normal y
asintomáticos. 

El término "status asthmaticus", –originalmente usado pa-
ra describir ataques de asma que persistían durante más de 24 h
sin  respuesta a los broncodilatadores– los autores británicos
lo sustituyen por "severe acute asthma" (asma aguda grave).
Son en definitiva términos que se aplican a las "exacerbacio-
nes graves o de riesgo vital". 

La incidencia de los ataques fatales de asma ha aumentado
en la última década. En algunos servicios hospitalarios de ur-
gencias de nuestro país la frecuencia de exacerbaciones asmáti-
cas atendidas está entre un 0,3-0,7% de todas las urgencias mé-
dicas, con una tasa de ingresos del orden del 1,3-1,6%4.
Actualmente en Inglaterra, el asma representa el 10-20% de to-
das las admisiones médicas agudas en niños5. 

AGENTES DESENCADENANTES

Relacionados con exacerbaciones de inicio
súbito. Predominan los factores alergénico-irritativos

A) Con relación epidémica, estacional, laboral o ambiental.
1. Aire frío y/o ejercicio físico.
2. Alergenos inhalados. Según sea la relación de contacto

o exposición: a) Epidémica: polvo de semilla de soja (EGA de

presentación súbita en relación con la descarga de la soja en
el puerto de Barcelona); aceite soja; esporas de Dydimella exi-
tidis y Sporobolomyces; polen de centeno.  b) Estacional o
ambiental: Polen: gramíneas silvestres (caracolillos, grama),
gramíneas cultivadas (cereales), hierbas y árboles (llanten,
parietaria, olivo). Ácaros: Dermatophagoides pteronyssinus y
farinae. Hongos aerógenos: esporas de Alternaria sp, Aspergi-
llus sp. Animales domésticos: caspa (gato, perro), orina
(hámster), plumas. c) Ocupacional: lino, cáñamo, maderas
(nogal, pino), isocianatos (aislamiento térmico), barnices y
pinturas (etilenodiamina, paraaldehidodiamina, resina epoxi),
metalurgia (aluminio, cromo), medicamentos (penicilina, pipe-
racina, enzimas proteolíticas). 

3. Polución.  Humedad.
4. Infecciones respiratorias.
5. Otros desconocidos.
B) Esporádica. 
1. Ingestión de antiinflamatorios no esteroideos AINE. Un

8% de estas crisis son de gravedad cercana a la muerte y re-
quieren ventilación mecánica. 

2. Alimentos y bebidas que contienen sulfitos (potentes
irritantes que actúan por medio de bradicininas)5. 

3. Reflujo gastroesofágico.
4. Irritantes inhalados [humos, polvos, gases (dióxido de

sulfuro) y vapores, etc.].

Relacionados con exacerbaciones de inicio
progresivo (evolución subaguda).  Predominan
factores individuales e infecciosos

1. Tratamiento, cumplimiento  o control inapropiados.
2. Factores psicológicos.
3. Embarazo, menstruación.
4. Infección respiratoria. En los niños son la causa princi-

pal y el 90% son infecciones víricas: rinovirus, virus respira-
torio sincitial, etc. En adultos se ha demostrado seroconver-
sión en el 20% de los casos de exacerbación asmática a los
patógenos siguientes: la mitad corresponden a infecciones ví-
ricas y la otra mitad a infección por Chlamydia pneumoniae6.

FISIOPATOLOGÍA DE LA EXACERBACIÓN DE
ASMA 

La inflamación de las vías aéreas aumenta el tono del
músculo liso bronquial,  llegando a reducir la apertura de las
mismas. Además contribuyen al estrechamiento el edema, la
infiltración de la mucosa por células inflamatorias, las secre-
ciones espesas y cambios en la elastancia (magnitud inversa a
la compliancia) pulmonar. 
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Los anteriores factores producen cierre prematuro de los
bronquios pequeños y bronquiolos en la espiración, con
atrapamiento aéreo al final de la misma. Este atrapamiento
aéreo condiciona una presión retrobstructiva mayor que en
el exterior al final de la espiración, que se conoce como
presión positiva espiratoria final intrínseca (PEEPi) o auto-
PEEP, y conlleva a una mayor capacidad residual funcional
(hiperinsuflación dinámica)7. En el estudio de Molfino et al
las presiones de insuflación en vías aéreas llegaron a ser tan
altas como 56 ±13 cm H2O8 y la auto-PEEP de 14 ±5 cm
H2O6.  Como consecuencia de la existencia de esta auto-PE-
EP el paciente asmático cambia la inspiración corriente a
una parte de la curva presión-volumen de compliancia me-
nor, que requiere mayor trabajo respiratorio (Fig. 1).  La
auto-PEEP tiene también un efecto de aplanamiento del dia-
fragma, lo cual representa una desventaja para la contrac-
ción. Otro efecto es el aumento del espacio muerto.

Para mantener las vías aéreas abiertas, los pacientes as-
máticos deben manejar volúmenes pulmonares muy eleva-

dos, con el fin de incrementar al máximo las fuerzas de re-
troceso elástico, que traccionen de los bronquios pequeños
y bronquiolos evitando su cierre prematuro; ello acarrea
mayor trabajo respiratorio. A veces han de realizar grandes
esfuerzos para conseguir introducir aire en sus pulmones,
que luego no pueden expulsar. El volumen al cual se cierran
las vías aéreas es la nueva capacidad residual funcional
(CRF dinámica). El volumen residual puede llegar hasta el
400% del teórico9.  La capacidad vital disminuye progresi-
vamente acercándose al volumen corriente.

Los niños tienen una especial predisposición al cierre
de los pequeños bronquios y bronquiolos, debido a la menor
retracción elástica, vías aéreas de menor calibre, menor
numero de canales colaterales ventilatorios y frecuentes in-
fecciones víricas (el virus sincitial respiratorio es la causa
más común de sibilancias en la edad infantil).

La mala distribución de la ventilación (vías aéreas obs-
truidas y otras hiperinsufladas) y la aparición de shunt pro-
vocan alteración de la relación ventilación/perfusión10. La
hipoventilación en alvéolos sustentados en bronquiolos obs-
truidos que continúan siendo perfundidos condiciona ↓PaO2

y ↑ P(A-a)O2
11, lo cual produce aumento de la frecuencia

respiratoria, incremento del trabajo respiratorio y alcalemia
(al inicio de la crisis). En una minoría de pacientes se han
encontrado tapones mucosos; estos pacientes requieren altas
concentraciones de O2 (40-50%) para mantener la saturación
arterial.

La presión arterial disminuye con la inspiración en
condiciones normales, aproximadamente 8-10 mmHg. Du-
rante la crisis asmática la gran presión negativa inspiratoria
intratorácica aumenta de forma extraordinaria el llenado del
ventrículo derecho, lo que implica menor llenado del ventrí-
culo izquierdo y menor presión arterial, llegando a encon-
trar descensos de hasta 15 a 40 mmHg, dependiendo de la
gravedad de la crisis.   

Se han propuesto dos hipótesis causales de muerte por
ataque de asma: 1) taquiarritmias secundarias al tratamiento
con broncodilatadores; 2) asfixia por fallo respiratorio agu-
do.

DIAGNÓSTICO CLÍNICO

Anamnesis. Debe ser rápida, buscando datos relaciona-
dos con la gravedad de la crisis, aplicando el tratamiento al
mismo tiempo y  descartando las patologías que se pueden
confundir con la crisis asmática (Tabla 1). Se debe pregun-
tar al paciente o a sus familiares si tiene antecedentes de as-
ma bronquial, insuficiencia cardíaca o cardiopatías, alergias

Figura 1. Normalmente, la inspiración corriente
comienza desde la FRC y moviliza unos 500 mL
que requieren poco trabajo representado por el
área A.
En el paciente con exacervación asmática e hiperinsuflación
la inspiración comienza con una presión positiva en el
alvéolo (auto-PEEP) de p.ej. 10 cm. de H2O. El flujo ins-
piratorio se iniciará cuando la presión en el alvéolo
disminuya por debajo de la presión atmosférica. Primero
debe reducirse la presión intrapleural por debajo de 10 cm
H2O, justo para iniciar el flujo inspiratorio (trabajo señalado
por el área B). Además, la inspiración tiene lugar en la parte
de menor compliancia de la curva presión-volumen que
también tiene incrementado el trabajo respiratorio (área C).
La suma de las áreas B y C representan el gran incremento
del trabajo de los músculos respiratorios del asmático,
comparado con el área A de una persona normal.



o enfermedad pulmonar obstructiva crónica (EPOC) y el
tiempo transcurrido desde el inicio de la actual crisis. Cuan-
do el paciente se haya estabilizado se completará la historia
clínica.

En la mayoría de los pacientes hay evidencia del empe-
oramiento del asma en los 2-7 días previos al ataque, más
que un súbito y rápido deterioro12. La disnea es variable y
depende de la percepción individual. La tos y la sensación
de opresión o constricción torácica pueden estar ausentes.
En los niños suele recogerse el antecedente de infección
respiratoria. Otras veces puede identificarse el agente de-
sencadenante si ha habido antecedente claro de exposición.   

Identificación de posibles agentes desencadenantes:
– Infección respiratoria.
– Administración de extracto hiposensibilizante.
– Inhalación de humo ("crack"), gases o vapores irritan-

tes; aeroalergenos (productos de limpieza, polvo doméstico
movilizado por el aire acondicionado, polvo o polución at-
mosférica).

– Tratamiento actual: beta-bloqueantes (incluidas gotas
oculares), ingesta de AINE.

– Ingesta de alimentos (maní, cacao, etc.); bebidas (vi-
no, cerveza) y alimentos con aditivos que contienen  meta-
bisulfitos.

Es obligado en la anamnesis recoger datos sobre la
existencia de  factores de riesgo de crisis grave, ataques fa-
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TABLA 1. Diagnóstico diferencial de la crisis asmática

1. Insuficiencia cardíaca congestiva y/o  edema agu-

do de pulmón 

2. Obstrucción y/o alteraciones anatómicas de la vía

aérea superior (crup, epiglotitis aguda, bocio)

3. Anafilaxia 

4. Aspiración de cuerpo extraño

5. Patología bronquial: estenosis bronquial, bronquitis

aguda, bronquiolitis, descompensación de la EPOC 

6. Embolia pulmonar 

7. Neumonía eosinófila 

8. Alveolitis alérgica extrínseca 

9. Carcinoides

10. Fibrosis quística

11. Vasculitis

12. Ataque de pánico

TABLA 2. Factores de riesgo de asma
fatal o casi fatal3,6,12

• Intubación y/o ingresos previos en UCI por asma.

• Historia de exacerbaciones previas: a) Exacerbacio-

nes graves; variabilidad amplia del PEF.  b) Exacer-

bación reciente (alta hospitalaria el último mes, o es-

tancia en urgencias).  c) Exacerbaciones frecuentes

con visitas a urgencias (3 visitas o más, el último

año) u  hospitalizaciones (2 o más el el último). 

• Consumo de > 2 unidades de aerosol ß2-adrenérgi-

co de acción corta al mes.

• Prescripción de corticoides y  teofilina. Retirada re-

ciente de los corticoides orales. Empleo de dosis

previas al ataque, más bajas de corticoides inhala-

dos y  más altas de ß2-agonistas, que los pacientes

que no presentaron crisis.

• Escasa capacidad de percepción de la disnea (↓ qui-

miosensibilidad a la hipoxia en pacientes con crisis

fatales o casi-fatales)14.

• Duración de los síntomas más de una semana o

menos de 2 horas (desarrollo súbito de la crisis).

• Imposibilidad de controlar en casa al paciente en

24 h.

• Dificultad de acceso rápido a urgencias. La tasa de

retraso en recibir cuidados médicos fue de 72% en

los casos fatales (muertes) y en los casi-fatales del

26%15.

• Comorbilidad (asociación) con enfermedad cardio-

vascular o EPOC.

• Factores constitucionales, psicológicos y sociales:

Paciente de 60 años con obstrucción fija. Paciente

joven incumplidor (desconocimiento de la terapia en

las crisis, rechazo de los corticoides). Paciente con

asma catalogada como leve que sufre ataque hipera-

gudo. Existencia de aire acondicionado en casa. Ba-

jo nivel socioeconómico y residencia urbana. 

• Drogadicción.

• Sensibilidad para Alternaria.
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tales o casi fatales (Tabla 2). El nivel de gravedad de la per-
sistencia asmática es con diferencia el factor de riesgo de
gravedad más importante. En un estudio dos tercios de las
muertes correspondieron a asmáticos severos, y una cuarta
parte a asmáticos moderados13.  Los meses más fríos, las
horas nocturnas y el inicio súbito se asocian con mayor
riesgo de gravedad.

Exploración física. Un paciente que puede contestar a
todas las preguntas, incluso si usa los músculos accesorios,
demuestra que tiene suficiente reserva muscular y tiempo
para responder a los broncodilatadores. Por el contrario, un
paciente que está sudoroso, fatigado, con respiración rápida
y superficial, que moviliza escasa cantidad de aire (a menu-
do con sibilancias reducidas y movimientos abdominales
paradójicos) puede estar al borde de la parada respiratoria y
debemos estar preparados para intubar.  

La existencia de abundantes sibilancias puede originar
dificultad de interpretación, pero hay connotaciones comu-
nes en todas ellas: broncospasmo, movilización de suficien-
te volumen corriente y relación fuerza-carga aún a favor del
paciente. 

Signos de gravedad.La presencia de alguno de los si-
guientes signos caracteriza al ataque grave, y requiere  tra-
tamiento urgente.

• Taquicardia ≥ 110 lpm16.  Un 10% presentan más de
120 lpm.

• Taquipnea ≥ 25 rpm16. La mitad de los pacientes con
EGA tienen entre 20-30 rpm. Sólo el 20% tienen más de 30
rpm.

• Sibilancias. Respiración sibilante, dificultosa, se pre-
senta en todos los pacientes con EGA. La presencia de sibi-
lancias de tono agudo con disminución de ruidos respirato-
rios se asocia con limitación severa al flujo aéreo17.

•  Diaforesis.
• Uso de los músculos accesorios (30-35% de los ca-

sos).
• Fluctuación de TA con la respiración.  Pulso paradóji-

co (↓PA sistólica con la inspiración). Cerca del 25% de los
pacientes con crisis asmática tienen un pulso paradójico de
más de 15 mmHg. 

• Interferencia de la disnea con el habla o incapacidad
para hablar.

Signos  de riesgo vital  inminente
• Cianosis
• Silencio torácico auscultatorio
• Alteración de la conciencia
• Gasping
• Bradicardia
• Hipotensión

Los pacientes que pueden requerir intubación inmediata
son incapaces de hablar, tienen alteración del estado mental,
y presentan esencialmente un silencio torácico o marcada
disminución de los ruidos respiratorios18.

EXPLORACIONES COMPLEMENTARIAS

1. Nada más llegar el paciente a urgencias se hará PEF
(peak expiratory flow) y pulsioximetría para conocer la
SaO2. El PEF está contraindicado si existe neumotórax.

2. Gasometría arterial (está indicada cuando el PEF es <
50%, o SaO2 ≤ 90%, existen signos de crisis grave o de
riesgo vital, o mala respuesta al tratamiento). 

3. Hemograma; no se debe pedir de rutina, sólo si existe
fiebre o sospecha de infección.  

4. Bioquímica sanguínea que incluya glucosa, urea, cre-
atinina, sodio y potasio;  no está indicada en las crisis leves
o moderadas con buena respuesta.

5. Radiografía de tórax;  puede estar indicada por sos-
pecha de neumotórax (dolor torácico), neumonía (fiebre,
afectación del estado general), insuficiencia cardíaca con-
gestiva (ICC),  atelectasia, falta de respuesta al tratamiento,
primer episodio de sibilancias. La presencia de hiperinsufla-
ción es posiblemente un predictor de riesgo de asma  fatal.
En las crisis leves no está indicada.

6. Electrocardiograma (ECG); en personas mayores de 50
años o que tengan antecedentes de cardiopatía o EPOC, se de-
be monitorizar el ritmo cardíaco. El ECG puede mostrar un
patrón de sobrecarga del ventrículo derecho que revierte rápi-
damente con el tratamiento de la obstrucción al flujo aéreo. 

Medición objetiva de la gravedad de la  crisis
Los signos vitales, el examen físico del tórax y el pul-

so paradójico pueden no correlacionarse bien con la severi-
dad de la obstrucción bronquial, por lo cual se necesitan
medidas objetivas del flujo aéreo.

Espirometría.  El flujo espiratorio forzado en el primer
segundo (FEV1) o el flujo espiratorio máximo (FEM o PEF),
medidos antes de las nebulizaciones o inhalaciones y 15 min
después de las mismas, nos darán el nivel de obstrucción. Los
valores normales en mujeres son de 380-550 L/min, y en hom-
bres de 500-700 L/min; estos valores dependen de la estatura,
del peso y se reducen con la edad, por lo que para determinar
el porcentaje hemos de recurrir a nomogramas o escalas como
el de la Fig. 2, en el que uniendo los puntos correspondientes
a la edad y la altura obtenemos el FEM teórico  (Gregg I,
Nunn AJ). El porcentaje se calcula dividiendo el FEM obser-
vado por el FEM teórico y multiplicando por 100.



Las alteraciones de los flujos espiratorios son más sen-
sibles que la gasometría al inicio de la crisis:

- Si el PEF es < 50% se trata  de una crisis grave. Los
signos que más se correlacionan con este FEM son la ciano-
sis y la diaforesis19.

– Si el PEF es ≤ 40% del teórico hay posibilidad de
riesgo vital y se requiere tratamiento inmediato. Un PEF <
33% es claramente amenazante para la vida. 

El 55% de los pacientes con exacerbación asmática pre-
sentan PEF < 40%,  el 20% se halla entre 40-60% y otro
20% es > 60% al ingreso en urgencias17. 

Estas medidas objetivas indican de forma más fidedigna
la gravedad de la exacerbación, aunque en algunas situacio-
nes de fatiga muscular o de incapacidad para la realización
de una maniobra espiratoria máxima (niños pequeños o an-
cianos) serán los síntomas y signos los que marcarán la gra-
vedad de la crisis asmática (Tabla 3)1.

Gasometría arterial (GSA). Los gases arteriales general-
mente muestran hipoxemia con hipocapnia y alcalosis respira-
toria, salvo en la crisis de extrema gravedad, en la cual puede
verse acidosis metabólica inicialmente y después mixta, a ve-
ces inducida por la administración de adrenalina u otras dro-

gas adrenérgicas.  La presencia de alcalosis indica una fun-
ción de bomba respiratoria adecuada a la carga resistiva.

Una PaCO2 normal o elevada y la presencia de signos
de gravedad sugieren fatiga de los músculos respiratorios e
hipoventilación. El empeoramiento de la acidosis junto con
insuficiencia respiratoria aguda hipercápnica  (PaCO2 >50
mmHg con pH < 7,30), o bien una PaCO2 > 42 mmHg
cuando inicialmente era < 30-33 mmHg asociada a fatiga
muscular, indican generalmente la necesidad de instituir so-
porte ventilatorio.  Sólo en un 17% de las crisis la  PaCO2

fue > 45 mmHg17. 
Es muy rara la hipoxemia grave en la crisis asmática;

si se presenta debe sospecharse otro diagnóstico, como neu-
monía, ICC o embolia pulmonar múltiple.  Para que la PaO2

sea significativamente baja es condición indispensable que
el PEF al ingreso sea < 50%19. En el estudio de McFadden
sólo un 2,2% de los casos tenían PaO2 < 50 mmHg17.

Cuando se presenta hipoxemia e hipercapnia, el FEM
suele ser inferior al 40 ó 50%. Nowak et al20 encontraron un
FEM < 200 L/min en valor absoluto o un FEV1 < 1 L en to-
dos los pacientes con hipoxemia (PaO2 < 60 mmHg) e hi-
percapnia (PaCO2 > 42 mmHg)

En el estudio de Molfino et al8 todos los pacientes que
ingresaron en paro respiratorio por asma tenían en común
acidosis respiratoria extrema y presiones de insuflación muy
altas al ser ventilados.

TRATAMIENTO

Las dosis aquí escritas y el momento de su utilización,
están en relación con los conocimientos actuales, los cuales
están sujetos a variación o implementación en el transcurso
del tiempo. Asimismo, los parámetros de PEF utilizados
son variables en función de las limitaciones de la escala uti-
lizada, u otras escalas tan válidas como la expuesta.  

El objetivo del tratamiento en las exacerbaciones asmáti-
cas es: 1) Mejorar la hipoxemia. 2) Mejorar la obstrucción al
flujo aéreo lo más rápido posible. 3) Disminuir la inflamación
y el riesgo de recurrencia con terapéutica intensiva1,21.

Tratamiento prehospitalario

El tratamiento precoz, en el domicilio del paciente, es
la mejor estrategia en la crisis asmática. Se llevará a cabo
por el Médico de Familia, el Médico de Urgencias o incluso
por el propio paciente, si tiene escrito un plan de acción1,22

terapéutico para el momento de la crisis (esquema de la Fig.
4-5, del "National Asthma E&PP. Expert Panel Report II:
Guidelines... 1997")1. Es fundamental el reconocimiento

A. Valero Muñoz. MANEJO ACTUAL DE LA EXACERBACIÓN ASMÁTICA

213

Figura 2. Escala de cálculo del FEM teórico.

ALTURA FEM FEM EDAD
(cm) HOMBRE MUJER (años)
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650
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precoz de  los signos de gravedad y la monitorización del
PEF. Un paciente que está empleando los músculos acceso-
rios y que responde con algunas interrupciones a nuestras
preguntas por su disnea, necesita vigilancia muy estrecha y
debería ser atendido en el hospital. Si aparecen signos de
riesgo vital se le remitirá al hospital urgentemente tras ini-
ciar el tratamiento (Tabla 4)23.

La terapéutica de primera línea para la exacerbación as-
mática son los agonistas adrenérgicos ß2 y la administración
precoz de corticoides24. 

En las crisis leves y moderadas sin factores de riesgo se
debe iniciar o incrementar la frecuencia de administración de
los agonistas ß2 de acción corta, terbutalina o salbutamol [4-8
inhalaciones o puffs (90 µg/puff)], mediante cartucho presuri-
zado medidor de dosis inhaladas (MDI) conectado a cámara
espaciadora de inhalación, cada 20 min durante la primera ho-
ra. Se pueden usar los dispositivos de inhalación de polvo se-
co (Turbuhaler). Iniciar o incrementar los corticosteroides in-
halados, budesonida (MDI y polvo seco Turbuhaler),
fluticasona (MDI y polvo seco Accuhaler) o beclometasona
(la nueva presentación, denominada Qvar, libera un 60% de la
dosis de dipropionato de beclometasona como partículas de
1,1 µm, con aumento de la depositación en las vías aéreas
más pequeñas)25, y doblar la dosis hasta que el PEF vuelva a

la normalidad26.  En las crisis moderadas, si después de la se-
gunda administración de agonistas ß2, –esta última conjunta-
mente con 4 inhalaciones (MDI) de bromuro de ipratropio
(0 ,02 mg/inh) en cámara espaciadora–, persiste un PEF < 70%
o no aumenta más de un 25% con respecto al PEF inicial, debe
realizarse traslado al medio hospitalario27. 

Si hay buena respuesta con mejoría clínica y del FEM
pueden mantenerse los simpaticomiméticos ß2 a 4-6 inh cada
3-4 h durante 24-48 h, la dosis doble de corticoides inhalados
puede mantenerse durante 7-8 días, y al mismo tiempo la pau-
ta corta de corticoides orales (ver más adelante). El tratamien-
to de mantenimiento posterior consistirá en corticoides inhala-
dos, solos preferiblemente y a dosis mínima posible (400-800
µg/d). Con dosis inhaladas de 1.000 µg/d de budesonida no
existe mayor riesgo de supresión del eje hipotalámico-hipófi-
so-suprarrenal que en individuos control28,29.  En niños, puede
emplearse salbutamol inhalado a las mismas dosis del adulto
y si es necesario terbutalina por vía oral 0,075 mg (0,25 mL)
/Kg cada 8 h (máximo 15 mL).

En las crisis graves o moderadas con factores de ries-
go de asma fatal o signos de gravedad, se remitirá el pa-
ciente a urgencias del hospital más cercano tras administrar
salbutamol 10-20 inh/20 min MDI con cámara espaciadora,
o bien nebulizado 0,5-1 mL (2,5-5 mg) de solución para ne-

TABLA 3. Criterios de gravedad de la exacerbación asmática

Leve Moderada Grave Riesgo vital inminente

PEF L/min > 300 150-300 <150

% >70% 50-70% <50%

SaO2 ≥ 94% 91-93% ≤90%

PaO2 - 60-70 mmHg <60 mmHg

PaCO2 - Hipocarmia o >45 mmHg

<45 mmHg

Disnea Caminar Hablar frases Hablar palabras.
Reposo

Uso de músculos No Sí, retracción Sí, Tiraje global Movimiento paradójico
accesorios supraesternal toracicoabdominal

Pulso paradójico <10 mmHg 10-25 mmHg >25 mmHg Ausente, sugiere
fatiga muscular

Sibilancias Sólo final Intensas, a lo largo de  Intensas, tono alto. Ausentes o muy dismi-
espiración la espiración Durante espira e inspiración nuidas. Silencio torácico

Sudoración No No/Sí Sí

Estado mental Inquietud (ansiedad) Usuamente agitado Agitación Somnoliento o confuso

FR Cardíaca <100 100-110 >110 Bradicardia

FR Respiratoria N/Elevada Elevada >25
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bulizar en 3 mL de suero fisiológico (SF) durante el trans-
porte en ambulancia16.  Según Campbell et al el tratamiento
más efectivo durante el traslado fue el salbutamol nebuliza-
do, frente a la terbutalina vía nebuhaler y al salbutamol in-
halado30. Las dosis elevadas de corticoides, metilprednisolo-
na 80-120 mg en adultos, en niños 2 mg/kg oral o iv,
reducen la tasa de ingresos31. Los corticoides orales aceleran
la resolución de la crisis asmática administrados precoz-
mente en niños32,33; sin embargo los corticoides inhalados al
inicio de la crisis no parecen tener el mismo efecto34. Se po-
tencia la acción broncodilatadora de los simpaticomiméticos
ß2 con la adición de dosis única o múltiples (cada 20-30
min) de bromuro de ipratropio35-37. 

Si es necesario se administrarán agonistas adrenérgicos ß2

parenterales: terbutalina subcutánea (sc) 0.25 mg/20 min en
adultos en niños 0,01 mg/Kg/20 min tres dosis (después 0,01-
0,03 mg/kg cada 3-6 h), adrenalina sc (ver más adelante).

El traslado al hospital se hará con oxígeno a flujos altos
en ambulancia equipada para poder realizar RCP. En casos
de riesgo vital inminente (paro respiratorio) será preciso in-
tubación y respiración artificial con balón.  Es necesario
comprimir con fuerza el AMBU debido al grado extraordi-
nario de resistencia de la vía aérea.

Tratamiento hospitalario

Valoración y tratamiento inicial
La historia clínica, la exploración física (sibilancias, fre-

cuencia respiratoria, frecuencia cardíaca, el uso de los múscu-
los accesorios), el PEF o FEV1 y la SaO2 por pulsioximetría

nos indicarán la gravedad inicial. Mientras se administra el
tratamiento se recogerán los datos esenciales de la historia clí-
nica y la exploración física. Se completará la historia, la ex-
ploración física y se realizarán pruebas de laboratorio después
de la terapia inicial. Rara vez la obstrucción al flujo es tan in-
tensa que impide realizar una maniobra espiratoria máxima
para obtener un PEF fiable. Si existen signos de riesgo vital
inminente debe derivarse a UCI.

En las crisis leves a moderadas el manejo es similar al
utilizado en el medio extrahospitalario. 

Crisis asmática grave o exacerbación grave de asma
(EGA). FEM < 50% (≤ 150 L/min) y/o cualquiera de los
signos de gravedad o riesgo vital. La mayoría de las exacer-
baciones graves requieren rápido traslado a urgencias del
hospital más cercano para completar tratamiento. Ver algo-
ritmo de la Figura 3.   

Oxígeno.  Nada más ver al paciente se medirá SaO2 por
pulsioximetría y se administra oxígeno por cánula nasal o
mascarilla facial a una FiO2 de 35-60% para lograr una
SaO2 ≥ 92%.  Comprobar antecedentes de EPOC38.

Agonistas adrenérgicos ß2 aerosolizados.  1) Trata-
miento inicial:  a) Agonistas adrenérgicos ß2 nebulizados. Se
coloca terbutalina o salbutamol (1 mL/5 mg de solución ne-
bulizadora) con 3 mL de SF, en el nebulizador de pequeño
volumen (SVN) acoplado a mascarilla facial o a una pieza
bucal "pipa nebulizadora",  y conectado a un flujo de oxíge-
no de 6-8 L/min durante 10 min.  Se repite cada 20 min, en
total 3 dosis durante la 1ª hora del ingreso1,17,39.  No se de-
ben usar las soluciones im o iv para nebulizar.  Muchos pa-
cientes se encuentran bien después de la dosis inicial, por lo
que no hace falta administrar dosis cada 20 min40.  McFad-
den et al han propuesto recientemente para evitar sobredo-
sis, 5 mg en 3 mL SF cada 40 min, un total de 2 dosis41.
También se recomienda en determinadas situaciones "nebu-
lización continua", 10-15 mg / 1ª hora de ingreso, hasta que
mejore o aparezca taquicardia o temblor1,42-44.  b) Agonistas
adrenérgicos ß2 inhalados. Los MDI son tan efectivos como
los nebulizadores. Se utilizaran en las crisis asmáticas gra-
ves en primer lugar si es posible; es decir, si el paciente es-
tá bien adiestrado, tiene buena coordinación, no está fatiga-
do y no se halla excesivamente angustiado.  Se puede
iniciar el tratamiento con inhalación de terbutalina o salbu-
tamol (10-20 inhalaciones consecutivas, después 10 puffs
cada 20 min) MDI conectados a la cámara espaciadora,
siempre que el paciente pueda colaborar. Se requiere mayor
actividad del paciente, y no permite dosis tan altas como las
nebulizaciones45.  No se recomiendan en la crisis asmática
grave los dispositivos de inhalación de polvo seco, ya que
requieren mayor esfuerzo inspiratorio que los MDI. 

TABLA 4. Criterios de derivación al 
hospital en la crisis asmática

• Crisis graves o presencia de signos y síntomas de
riesgo vital

• Instauración o empeoramiento rápido

• Persistencia de cualquiera de los signos de grave-
dad después del tratamiento inicial

• No mejoría de PEF a los 15-30 min después de la
terapia inicial

• Antecedentes de riesgo del asma fatal (ingresos
previos en UCI o intubaciones, asma severa)

• Sospecha de complicaciones

• Imposibilidad de siguimiento adecuado de la crisis

• Falta de experiencia por parte del equipo de Aten-
ción Primaria
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2) Después de este tratamiento inicial se nebulizarán
agonistas adrenérgicos ß2, terbutalina o 2,5-5 mg de salbu-
tamol cada 1-4 h según se requiera; en los casos de buena
y rápida mejoría se pueden utilizar agonistas adrenérgicos
ß2 inhalados, 4-8 inh / 4 h.  En los niños la dosis de salbu-
tamol es 0,1-0,15 mg/kg/nebulización cada 20 min. Es im-
portante que durante las nebulizaciones el paciente no cie-
rre la boca, de lo contrario gran parte de la dosis se
deposita en nasofarínge sin llegar a las vías bajas. El efec-
to bronquiodilatador máximo del salbutamol nebulizado
ocurre a los 10 min46,47 de la administración y dura aproxi-
madamente 5 h. Los niveles de potasio sérico descienden
significativamente a los 75 min de la nebulización de 2,5
mg de salbutamol, mientras que las dosis inhaladas MDI
habituales ambulatorias no la producen48. Otros iones co-
mo el Mg y el fosfato también descienden con las nebuli-
zaciones.

Los agonistas adrenérgicos ß2 parenterales se asocian a
mayores efectos secundarios (taquiarrítmias), y se utilizarán
en pacientes que no puedan inhalar eficazmente: terbutalina
0,25 mg iv cada 20 min 2-3 dosis, salbutamol 0,25-0,50 mg
iv en 10 minutos3.

Bromuro de ipratropio: se añade  1 mL (0,5 mg) en 1
mL de SF a la solución de salbutamol cada 4 h; mejora la
función pulmonar y disminuye el riesgo de exacerbaciones
e ingresos hospitalarios35,36,37,49,50. Los cartuchos MDI de bro-
muro de ipratropio se usan a una dosis de 4-6 inhalaciones
(0,02 mg/inh) cada 4-6 h.

Colocar vía venosa e hidratar adecuadamente, especial-
mente en niños que hiperventilan (SG 5%, 500 mL/6h).
Monitorización. Analítica con GSA (si está indicada).  Ra-
diografía de tórax según condiciones del paciente. 

Corticoides: Hidrocortisona, bolus 200 mg y después
200 mg iv cada 4-6 h. Se ha demostrado recientemente que
la hidrocortisona intravenosa revierte la desensibilización
del receptor de los agonistas adrenérgicos ß2 inducida por
tratamiento continuado con formoterol51,47.  Metilprednisolo-
na 1-2 mg/kg (80-120 mg) en bolus por vía iv, después 60-
80 mg iv cada 6-12 h durante 3-7 días. Los corticoides
acentúan la hipopotasemia. 

En pacientes por debajo de 35 años sin historia de car-
diopatía, la adrenalina sc 0,3 mL (0,01 mL/kg, hasta 0,5
mL) de una dilución al 1:1.000, puede ser de ayuda cuando
no son capaces de generar un adecuado esfuerzo inspirato-
rio. Se puede repetir cada 20 min hasta un máximo de tres
dosis.

A los 30 minutos del  ingreso
Los valores de FEV1 o del PEF después de 30 min del

tratamiento inicial se correlacionan significativamente con
el grado de severidad de la exacerbación asmática52; su ob-
tención en los servicios de urgencias ayudará a reducir ad-
misiones innecesarias53-55.

– Si el FEM > 300 L/min y se mantiene durante 1 hora
sin signos de gravedad se puede dar el alta con tratamiento
posthospitalario (ver más adelante). 

– Si no hay mejoría del FEM a los 30 min, se repite
una 2ª dosis de broncodilatadores nebulizados; si no se ha-
bía utilizado el anticolinérgico bromuro de ipratropio se
añade 1 mL (0,5 mg) en 1 mL de SF a la solución de salbu-
tamol o inhalaciones;  si  no se administraron corticoides iv
se darán también.

Figura 3. Propuesta de manejo hospitalario en la
exacerbación asmática.
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Medición del FEM a la 1ª hora del ingreso
1) Buena respuesta. Mejoría del FEM sin signos de

gravedad. Valorar alta y tratamiento ambulatorio. Alrede-
dor del 70% de las crisis finalizan en el plazo de una hora,
con pocas recurrencias si se ha utilizado una terapéutica
adecuada17. Las recurrencias después del alta de urgencias
suelen ser del 14%, sin tratamiento con corticoides y un
PEF de salida ≥ 70%54.

Criterios de alta:  La clínica habrá desaparecido o será
mínima (no disnea, ni empleo de la musculatura accesoria,
frecuencia respiratoria < 25 rpm, aumento de los ruidos res-
piratorios), restablecimiento del FEV1 o FEM > 70 % del
valor teórico o del mejor propio. En determinados casos de-
berá hacerse una valoración individual, considerando los
factores de riesgo. En caso de duda el paciente permanecerá
una hora más en urgencias, con tratamiento en el área de
observación donde se decidirá hospitalización o alta.

Tratamiento ambulatorio: Antes del alta proveer al pa-
ciente de medicación y la educación sanitaria necesaria.

Los corticoides inhalados han de estar siempre presen-
tes en la pauta de alta:  fluticasona (500 µg/asp/12 h), be-
clometasona (2x250 µg/inh/12 h) o budesonida (3x200
µg/inh/12 h). En determinados casos se podrá utilizar pauta
corta de corticoides orales (PCCO), que debe finalizar en 3-
8 días, al haberse demostrado que disminuye las recurren-
cias56. En algunos estudios se afirma que no es necesaria la
suspensión progresiva de la PCCO57. En los casos en que la
PCCO se prolonga más allá de los 10 días debería hacerse
suspensión progresiva, empezando por 60 mg/día de predni-
sona repartida en tres tomas, disminuyendo 5-10 mg cada 1-
2 días, comenzando por las dosis nocturnas, hasta dejar do-
sis única matutina de 10 mg. Indicaciones de la PCCO:
pacientes tratados con broncodilatadores antes de la crisis o
con corticoides inhalados, pacientes  que hayan presentado
algún signo de gravedad en la actual crisis, pacientes que
presentaron varios episodios de broncospasmo antes de acu-
dir a urgencias.  

Puede lograrse reducción de las recurrencias e ingresos
hospitalarios (de ocurrir tienen una estancia más corta) con
educación intensiva sobre: monitorización del PEF, uso de
inhaladores, cámaras espaciadoras, corticoides inhalados,
necesidad de agonistas ß2 (comprobación práctica de los co-
nocimientos del paciente en una hipotética crisis)55, y auto-
administración de prednisona 40 mg/d  tres días durante la
exacerbación58.

Los agonistas adrenérgicos ß2 de acción corta son reco-
mendables sólo cuando se necesiten, según pauta del plan
de acción. Los agonistas adrenérgicos ß2 de acción prolon-
gada están indicados en pacientes asmáticos que no son

bien controlados con dosis moderadas de corticoides inhala-
dos, y son un complemento (no un remplazamiento) de los
corticoides inhalados59.

2) Respuesta incompleta. FEM ≥ 50% pero <70%
con síntomas leves a moderados.En estos casos se valora-
rá individualmente la posibilidad de alta en relación a los
factores de riesgo de gravedad; si son positivos y presenta
síntomas mínimos permanecerá en el área de observación
de urgencias durante el tiempo que sea necesario. El prome-
dio de estancia en estos casos es de aproximadamente 4-5
h; obviamente algunos pueden seguir en tratamiento des-
pués de 5-12 h, tiempo suficiente para que se desarrolle por
completo la acción de los corticoides. 

Revaloraciones cada 30 min. Control radiológico, analí-
tica (iones y GSA). Se considerará ingreso en sala de hospi-
talización general si el PEF persiste menor de 60%; rara-
mente será necesario derivar a UCI. En el alta domiciliaria
siempre estará presente la PCCO (si está recibiendo dosis
inhaladas no es necesario disminuir progresivamente las do-
sis orales).

3) Mala respuesta. El FEM continua < 50% después
de la 2ª dosis de broncodilatadores; se actuará según los va-
lores del FEM:

· Si el FEM es < 50 % del valor teórico(o < 200 L/min
en valor absoluto, después de dos nebulizaciones con bron-
codilatadores, aminofilina y corticoides)7, con algún signo
de gravedad o riesgo vital, se debe ingresar en UCI.

· Si el FEM  se halla entre el 40-50%sin signos de
riesgo vital, se administra una 3ª dosis de agonistas adrenér-
gicos ß2 nebulizados (el salbutamol nebulizado continuamen-
te ha dado mejores resultados que de forma intermitente ca-
da hora)41-43 y se añade otro broncodilatador:

- Aminofilina (ampollas de 240 mg). Dosis de carga: 5
mg/kg, se diluyen 1,5 ampollas en 250 mL SG 5%, y se
perfunde en 20 min. Si el paciente ha ingerido teofilinas en
las últimas 24 horas es recomendable hacer teofilinemia
[rango terapéutico 10-20 µg/mL (55-110 µmol/L), tóxica >
20 µg/mL; actualmente se recomienda no sobrepasar los 15
µg/mL para evitar la toxicidad]. En pacientes > 60 años o
con IC,  la dosis de carga será de 3 mg/kg. Dosis de mante-
nimiento: 0,5 mg/kg/h (0,2-0,3 mg/kg/h en insuficiencia
cardíaca, insuficiencia renal, hepatopatía o edad > 60 años);
1,5 amp/ 500 mL SG 5%, cada 8 h. En niños 2-16 años las
teofilinas iv no han mostrado beneficio adicional en el ata-
que agudo de asma60,61; el metabolismo es muy rápido y la
dosis de mantenimiento han de ser de 1,2 mg/kg/h iv. 

- Sulfato de Magnesio iv (1-2 g en 20 min): posee pro-
piedades broncodilatadoras, mejora el FEV1 y disminuye la
tasa de ingresos por asma aguda grave62-68. Puede emplearse
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en aerosol69-72, pero no reduce el broncospasmo mejor que el
salbutamol70. Los efectos colaterales son bradicardia e hipo-
tensión. La asociación con agonistas adrenérgicos ß2 es be-
neficiosa cuando éstos no resulten eficaces.

Reevaluaciones cada media hora
La mayoría de los pacientes se encuentran asintomáti-

cos a las dos horas de la llegada a urgencias, después de ha-
ber recibido el tratamiento anteriormente expuesto. 

1. Si mantiene mejoríaclínica con  PEF < 60% y en la
GSA hay hipocapnia o normocapnia con alcalosis o con pH
normal,  ingresará en sala de hospitalización general (estan-
cia media  4 días), con el siguiente tratamiento para las pró-
ximas 24 h: betamiméticos [nebulizados (salbutamol, 2,5-5
mg/4-6 h), o inhalados MDI (terbutalina o salbutamol, 4-8
inh/4-6 h)]; metilprednisolona 1-2 mg/kg/día (40 mg/8 h),
bromuro de ipratropio 4 inh/4-6 h, aminofilina (si es acon-
sejable por la gravedad del caso), oxígeno, SG 5% con ClK
iv, protección gástrica y terapia antitrombótica con heparina
profiláctica (si está indicada). Evitar tranquilizantes, muco-
líticos y expectorantes. No están indicados antibióticos, sal-
vo que exista sospecha de infección bacteriana (fiebre ele-
vada, fórmula séptica o expectoración purulenta). Si es
necesario se administrará un macrólido (las experiencias pu-
blicadas en el tratamiento de la infección por Chlamydia
pneumoniae indican que la eritromicina 1g /día durante tres
semanas es efectiva73) o amoxicilina-ácido clavulánico.  

2. Si no mejora hemos de estar  alerta para detectar
signos premonitorios de paro respiratorio e ingreso en  UCI
(Tabla 5).  En el estudio de McFadden et al39, de los 526
pacientes del período protocolo el 77% fueron dados de al-
ta, 23% ingresaron en el hospital y sólo un 1,9% ingresaron
en cuidados intensivos. Estos pacientes ingresados en UCI
tuvieron en la valoración inicial un PEF< 20% y permane-
ció < 40% del teórico después de 2 horas de tratamiento
con agonistas adrenérgicos ß2 cada 20 min, dosis de carga
de aminofilina y 60 mg de metilprednisolona a la 1ª h.  

Los marcadores clínicos de la insuficiencia respiratoria
son: deterioro del estado mental, empeoramiento de la fati-
ga y aumento progresivo de la presión arterial del dióxido
de carbono por encima de 42 mmHg. 

Es apropiado consultar con expertos en ventilación me-
cánica, dado que el manejo de pacientes con crisis asmática
refractaria es complicado y cargado de riesgo. El momento
exacto para intubar se basa en la valoración y juicio clínico;
sin embargo, no debe demorarse una vez se considera nece-
saria. Será practicada por médicos con amplia experiencia
en intubación y manejo de la vía aérea.  Debe realizarse
con tubo del mayor calibre posible (7,5-8) y secuencia de

intubación rápida con midazolam (0,1-0,3mg/kg), succinil-
colina (1-1,5 mg/kg) y ketamina. La ketamina debe usarse
asociada con midazolam y relajantes musculares, siendo el
bolus inicial de 0,5-1 mg/kg (en niños mitad de dosis) iv en
30-60 seg, y 0,5 mg/kg cada 20 min de mantenimiento; tie-
ne propiedades broncodilatadoras18,74,75 y se ha empleado co-
mo sedante por vía im (4 mg/kg) en 1.022 urgencias pediá-
tricas (una era un status asthmaticus en un niño de 6
años)76. La ketamina sensibiliza el miocardio para la acción
de las catecolaminas y está contraindicada en pacientes con
cardiopatía isquémica, arritmias, hipertensión arterial e
HTIC.  

Si la ventilación es difícil puede ser necesaria la admi-
nistración de bloqueadores neuromusculares (pancuronio),
que evitan además las fasciculaciones de la succinilcolina,
pero aumentan el riesgo de miopatía aguda, sobre todo aso-
ciados a corticoides77. Se ha usado en crisis graves anestesia
general con halotano78 e isoflurane, por sus efectos relajan-
tes sobre vías aéreas38,79. 

El respirador volumétrico en modo CMV debe manejar
bajo volumen corriente (limitando la ventilación minuto)80,
con presión pico en vías respiratorias menor de 40 cm H2O,

TABLA 5. Criterios de ingreso en UCI

Signos de riesgo vital (paro respiratorio) inminente:
FEM <40%, con aumento <10% postratamiento
PaCO2 >42 mmHg
Movimiento paradójico tóraco-abdominal
Exhaustación / Fatiga muscular / Desaparición
del tiraje / Tórax inmóvil
Silencio auscultatorio tarácico
↓ Amplitud del pulso paradójico o ausente
Alteración de la conciencia
Cianosis central, bradicardia, hipotensión

Criterios de Ventilación Mecánica:
Indicaciones absolutas de VM:
Alteración del estado mental (confusión)
Exhaustación intensa (con o sin hipercarbia)
Parada respiratoria
Colapso circulatorio

Indicaciones relativas
(después del tratamiento completo)

FEM < 40%
FR > 35 rpm

Trabajo respiratorio excesivo o paciente fatigado
Silencio auscultatorio torácico
Inestabilidad hemodinámica
PaCO2 > 45 mmHg y en aumento
PaO2 < 50 mmHg y decreciendo
pH < 7,3 o menor y decreciendo
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frecuencia alta y espiración alargada (1:3), con lo cual hay
menos complicaciones a pesar de la consecuente hipercap-
nia (hipercapnia permisiva)81,82. El volumen corriente no se
distribuye igualmente en el pulmón y puede provocar algu-
nas regiones sobredistendidas (hiperinsufladas), o exclusión
funcional en otras83. No debe aplicarse PEEPe ya que es di-
fícil conocer el nivel de auto-PEEP y si lo sobrepasamos
podemos provocar mayor hiperinsuflación84,85.  

Si ha habido paro respiratorio por más de 3 min está
justificada la administración de bicarbonato, guiada por el
déficit de base (EB):  Bicarbonato en mEq = EB x 1/4 Peso
corporal (kg). La acidosis puede hacer menos efectivos los
ß2 -adrenérgicos. 

Es conveniente la reducción del trabajo respiratorio con
heliox (es una mezcla de oxígeno 30% y helio 70%), que
tiene una mayor viscosidad y una menor densidad que el ai-
re86. En condiciones normales en los bronquios de la 9ª a la
10ª generación el flujo es laminar, y se realiza con baja re-
sistencia. El asma aumenta la resistencia en estas vías.
Cuando un paciente asmático respira heliox el flujo turbu-
lento en sus vías estrechadas se torna laminar, disminuyen-
do el trabajo resistivo respiratorio y aliviando el esfuerzo de
los músculos respiratorios. 

Deberá seguirse el tratamiento broncodilatador y se ad-
ministrará protección gástrica y antibiótica.

Los pacientes que han sobrevivido a una insuficiencia
respiratoria secundaria a asma, tienen un riesgo de mortali-
dad por asma aumentado (14% mortalidad a los 3 años) y
deberían tener un seguimiento médico muy estrecho87, 88.

CRISIS ASMÁTICA DURANTE 
EL EMBARAZO 

Se estima que entre 1-4% de las embarazadas padecen
asma y un tercio de las mismas empeora durante el embara-
zo. La causa del empeoramiento del asma en el embarazo
no se conoce bien; en jóvenes embarazadas los factores aso-
ciados con exacerbación incluyen: 1) infección respiratoria
(59%), 2) incumplimiento del régimen terapéutico (27%)89.
En ocasiones una complicación del embarazo puede simular
ataque de asma, p. ej., la obstrucción de la vía aérea supe-
rior causado por el crecimiento del tiroides90.

El objetivo de la terapia del asma en la embarazada es
el mismo que en la asmática no gestante:  prevenir la recu-
rrencia de las exacerbaciones, los ataques graves y el fallo
respiratorio91, siempre evitando los efectos nocivos que pue-
de desencadenar el asma en el feto, p. ej., la alcalosis inten-
sa puede alterar la circulación placentaria92. 

Debe administrarse oxígeno a una FiO2 suficiente para
conseguir una SaO2 del 95% en la embarazada y simpatico-
miméticos beta2 (estas drogas a dosis habituales no son no-
civas para el feto ni para la madre91). 

La inflamación de las vías aéreas debe tratarse en pri-
mer lugar con corticoides inhalados. La terapia inhalada re-
duce en gran parte los efectos colaterales de la vía sistémica
y probablemente la penetración fetal. Las pacientes embara-
zadas que no toman corticoides inhalados sufren ataque
agudo de asma cuatro veces más frecuentemente que las
que los toman desde el inicio del embarazo. Si el ataque
agudo de asma es rápidamente tratado o es relativamente
moderado, no tiene repercusión seria sobre el embarazo, el
alumbramiento o la salud de recién nacido93. En algún caso
se ha asociado preeclampsia con el uso de corticoides ora-
les. Estudios anteriores señalaron mayor mortalidad materna
y fetal; aún así, la relación riesgo-beneficio quedaba a favor
del uso de corticoides orales cuando estaban indicados en el
asma del embarazo94. Es más frecuente la hipertensión en
embarazadas asmáticas. La aparición de preeclampsia y ba-
jo peso al nacimiento se ha asociado (asociación no signifi-
cativa), con mayor gravedad del asma, necesidad de terapia
urgente y uso de corticoides95.

Durante el 2º y 3er trimestre hasta el término del emba-
razo la teofilina a dosis moderada puede considerase segura;
en el 1er trimestre la posible teratogenicidad está todavía por
determinar96. No se han observado ventajas con la adminis-
tración iv de teofilina97.   

En las  exacerbaciones graves debe hacerse tratamien-
to intensivo para evitar la hipoxia fetal con: agonistas adre-
nérgicos ß2 nebulizados, oxígeno y corticoides sistémicos
cuando sea necesario. El uso de anestésicos o relajantes
musculares debería reservarse para aquellas situaciones en
que el riesgo de la madre ponga en peligro el bienestar del
feto7. En teoría puede usarse el heliox al no pasar el helio al
torrente circulatorio. Las infecciones respiratorias se trata-
rán con antibióticos (están contraindicados: tetraciclinas,
quinolonas y sulfonamidas, entre otros). 

Es de extraordinaria importancia  el seguimiento ambu-
latorio y el cumplimiento del plan de acción para lograr un
desenlace materno-fetal favorable89.
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