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Definicion

Todos los pacientes con asma tienen posibilida-
des de desarrollar exacerbaciones caracterizadas
por dificultad respiratoria, tos, sibilancias, asi
como por una disminucién del flujo aéreo espi-
ratorio que puede ser cuantificada mediante la
medida de la funcién pulmonar!?, Para describir
esta condicidn se utilizan términos tales como cri-
sis asmatica, asma aguda, exacerbacion asmatica,
o estado de mal asmatico. La severidad de estos
episodios puede oscilar desde la crisis de caracter
leve hasta otras de una extrema gravedad, que
incluso pueden provocar la muerte. Esta forma
clinica mas severa se denomina asma potencial-
mente fatal (APF) o de riesgo vital y se define por
la ocurrencia de diversos eventos tales como paro
cardiorespiratorio, intubacion orotraqueal y ven-
tilacion mecanica, ingreso en una unidad de cuida-
dos intensivos (UCI), hipercapnia, o acidosis? 3.

Aspectos epidemioldgicos

Si bien la frecuencia de APF depende de la forma
como se la defina, una estimacion indica que po-
dria afectar a 5 de cada 100.000 pacientes con
asma por ano®. En relacién a los asmaticos que
consultan en urgencias y son hospitalizados, el
estudio EAGLE?® nos presenta informacion sobre
la frecuencia de este tipo de episodios y su evolu-
cién entre 1994 y 2004 en Espana y Latinoamérica
(Tabla 1). Segun el criterio utilizado, entre 2.4%
(paro cardiorespiratorio) y 6.3% (ingresos a UCI)
de los asmaticos hospitalizados presentaron APF.
Durante el periodo estudiado, se verificé un des-
censo significativo de las crisis més severas, un
aumento también significativo del pH arterial
minimo inicial, asi como una tendencia a la dis-
minucién de la frecuencia de paro cardiores-

piratorio. La mortalidad también mostro una ten-
dencia a la baja.

Han sido identificados miltiples factores cuya
presencia incrementa la probabilidad de desarro-
llar APF. Sin embargo, no todos los pacientes pre-
sentan estas caracteristicas, y por otro lado, mu-
chos de los que las poseen, nunca desarrollaran
este tipo de crisis. Por lo tanto, el valor predictivo
de los mismos es relativo: su presencia incrementa
la probabilidad pero la ausencia carece de valor.
Probablemente el marcador epidemiol6gico mas
especificamente asociado con APF es la hospitali-
zacion durante el ano precedente al evento®’. Esto
es particularmente cierto si las hospitalizaciones
son recurrentes, y los pacientes han requerido pre-
viamente intubacion, ventilacion mecanica e ingre-
so a una UCI. De todas formas, una historia con
estas caracteristicas solo se puede constatar en un
numero limitado de pacientes®. Por otro lado, la
presencia de asma severa, un manejo inadecuado
de la enfermedad, la dependencia a los esteroides
y una mala adherencia al tratamiento antiin-
flamatorio, asi como la intolerancia a la aspirina,
también se han relacionado con la presencia de
APF23.°,

El incremento del riesgo de APF o muerte aso-
ciado a la utilizacién de agonistas beta ha recibido
atenciéon desde mucho tiempo atras. Sin embargo,
un consumo aumentado, mas que la causa, seria el
reflejo de un asma maés severa y mal controlada®.
También, el uso de broncodilatadores beta ago-
nistas de larga duracion, especialmente cuando se
utilizan sin asociarse a corticoides inhalados, ha
sido vinculado a un aumento de las exacerbaciones
graves de asma, de los episodios de APF, asi como
de fallecimientos!’.

Una especial atencién debe brindarse a las ca-
racteristicas de la personalidad de los pacientes,
asi como también a los factores psicolégicos. Los
pacientes hospitalizados por asma aguda presen-
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Tabla 1. Caracteristicas de todos los pacientes hospitalizados por asma aguda estratificados por afio.*

1994 1998 2004 P Todos
(n=718) (n=1166) (n=1154) (n=3038)

FEM < 30% del optimo (%) 33.9 26.2 22.7 0.01 27.2
pH arterial minimo (media +/- DE) 7.38 (0.09) 7.40 (0.08) 7.40 (0.08) 0.001 7.39 (0.08)
Ingreso a Unidad de Cuidados Intensivos (%) 7.8 6.1 6.8 0.3 6.3
Intubacion/Ventilacion mecénica (%) 5.0 5.6 6.6 0.3 5.3
Paro cardio-respiratorio (%) 2.9 2.7 1.8 0.2 2.4
Fallecimientos (%) 1.0 0.9 0.7 0.7 0.8

* Estudio EAGLE [4]

tan una mayor frecuencia de factores psicologicos
adversos'. Algunos autores adjudican influencia
a la alexitimia, un trastorno de la personalidad
caracterizado por dificultad para percibir y expre-
sar emociones!s. También se ha demostrado que
la ansiedad y la depresion incrementan la frecuen-
cia de hospitalizaciones y recaidas por asma'.
Finalmente, una percepcion disminuida de la
obstruccion de la via aérea ha sido indicada tam-
bién como un factor de riesgo’®. Esta caracteristi-
ca predomina en pacientes de sexo femenino, de
edad avanzada, con un asma de duracién prolon-
gada, con un consumo diario de agonistas beta dis-
minuido, asi como con un mayor nimero de con-
sultas a los servicios de urgencia o emergencia, de
hospitalizaciones, y de episodios de APF!. Aun-
que los factores que afectan la percepcion de la
disnea no son totalmente comprendidos (cambios
en los volimenes pulmonares, velocidad de la
broncoconstriccion, niveles de ansiedad, duracién
del asma, edad e inflamacion de la via aérea), no
se trataria de un defecto congénito sino mas bien
de una caracteristica adquirida y modificable!s¢,

Fisiopatologia

Existen dos escenarios patogénicos diferentes en
la progresién de la exacerbacién asmatica hacia el
APF'™19(Tabla 2). Cuando el factor predominante
es lainflamacion de la via aérea, los pacientes pre-
sentan un deterioro clinico y funcional lentamen-
te progresivo (medido en horas, dias y atin en se-
manas) constituyendo la crisis asmdtica tipo I o
de evolucion lenta. Su prevalencia se encuentra
entre el 80 y el 90% de los adultos con asma agu-
da. Los factores desencadenantes mas frecuentes
son las infecciones respiratorias altas, presentan-

do ademas una respuesta terapéutica lenta. En el
segundo escenario, el broncoespasmo constituye
el mecanismo predominante, presentando los pa-
cientes una crisis asmdtica tipo 2 o de evolucion
rapida o asma asfictico, o asma hiperaguda, ca-
racterizada por una evolucién menor a las 3-6 ho-
ras luego del comienzo de los sintomas, aunque
rara vez de minutos. Los alergenos respiratorios,
el gjercicio, y el estrés psicosocial constituyen los
desencadenantes mas frecuentes. A pesar de la
mayor gravedad inicial, estos pacientes muestran
una respuesta al tratamiento mas rapida, hospi-
talizandose menos frecuentemente. Algunos estu-
dios han objetivado un sustrato inflamatorio dife-
rencial en funcion del tiempo de instauracion de
la crisis de APF. Los asmaticos fallecidos por un
ataque de instauracién rapida presentan en la
submucosa bronquial un ntimero significativa-
mente mayor de neutroéfilos y menor de eosinéfilos
que los fallecidos por una crisis de instalacion mas
lenta; éstos ademas exhiben una mayor cantidad
de secrecién bronquial®.

Una caracteristica fisiopatolégica distintiva del
APF es que la combinacién de hipercapnia y el
aumento de las presion intratoracica pueden pro-
ducir un incremento significativo de las presion
intracraneana, manifestandose por la presencia de
signos neurolégicos focales (midriasis uni o bila-
teral, cuadriparesia, asi como hemorragias suba-
racnoidea y conjuntival) durante el curso del epi-
sodio agudo?-2,

Reconocimiento

Si bien existen una serie de diagnésticos diferen-
ciales a considerar (EPOC exacerbada, obstruc-
cién respiratoria alta, tromboembolismo pul-
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Tabla 2. Caracteristicas predominantes de los pacientes con asma aguda de lenta o rapida evolucion.

Tipo 1 — Progresion lenta

Tipo 2 — Progresion rapida

Asma aguda de lenta evolucion

Deterioro progresivo: > 6 horas (frecuentemente dias o semanas)
80% al 90% de los pacientes

Predominio femenino

Infeccioén respiratoria alta como desencadenante més frecuente

Obstruccioén de la via aérea menos severa

Lenta respuesta al tratamiento y mayor frecuencia de
hospitalizaciones

Mecanismo predominante: inflamacion de la via aérea

Asma aguda de rapida evolucién, asma asfictico, o hiperaguda
Deterioro rapido < 3-6 horas

10% al 20% de los pacientes

Predominio masculino

Alergenos respiratorios, ejercicio y estrés psicosocial como
desencadentes més frecuentes

Obstruccioén de la via aérea mas severa

Répida respuesta al tratamiento y menor frecuencia de
hospitalizaciones

Mecanismo predominante: espasmo del musculo liso

monar, insuficiencia cardiaca, o sindrome de hiper-
ventilacion), la crisis asméatica severa y el APF
pueden ser reconocidos mas o menos facilmente.
Una combinacion que incluya a un paciente de pie,
con dificultad para hablar, uso de los musculos
accesorios y finalmente alteracion de su concien-
cia, nos esta indicando la inminencia de una crisis
extrema con riesgo de vida'3. Dentro de los signos
clinicos, probablemente el de mayor utilidad es el
tiraje alto, frecuentemente en forma de retraccion
a nivel del hueco supraesternal, producido por la
utilizacion de la musculatura accesoria, y cuya
presencia indica una obstruccién severa de la via
aérea. Otros signos de gravedad incluyen una sa-
turacion de oxigeno menor a 92%, una PaO, me-
nor de 60 mm Hg y una PaCO, mayor a 40 mm
Hg, Adicionalmente, una taquicardia mayor de 120
por minuto y un pulso paradojal (PP) mayor de 12
mm Hg se han senalado como elementos de seve-
ridad. Sin embargo, la evidencia procedente de los
diferentes estudios clinicos nos indica que mas del
50% de los pacientes adultos con asma aguda se-
vera tienen una frecuencia cardiaca entre 90 y 120
por minuto, y solo un 15% de ellos se encuentran
por encima de este rango. Con relacion al PP, so-
lamente valores mayores de 25 mm Hg son
indicadores confiables de exacerbacion severa, lo
que junto con la dificultad practica que presenta
esta medida, desaconsejan su utilizacién'2. Final-
mente, tanto las sibilancias como la disnea se en-
cuentran en virtualmente todas las exacerbaciones
severas, presentando una muy pobre correlaciéon
con el grado de obstruccion.

Debido a que la estimacion del nivel de severi-
dad de la crisis basada en la historia y el examen

clinico puede ser poco precisa, resulta mandatorio
realizar la medida objetiva de la obstruccion de la
via aérea, mediante la determinacion del flujo es-
piratorio maximo (FEM) o la espirometria (VEFl),
tanto como determinacion de la severidad inicial
de la crisis (evaluacion estatica), asi como evalua-
cion de la respuesta al tratamiento y la necesidad
de hospitalizacién (evaluacién dindmica)?®. Sin
embargo, a pesar de su importancia, esta medida
es realizada en menos del 30% de los asmaticos
que requieren hospitalizaciéon®. Adicionalmente, en
todos los pacientes debera medirse en forma con-
tinua la saturacion de oxigeno mediante oximetria
de pulso como forma de valorar y corregir la
hipoxemia. Por el contrario, los gases en sangre
solo se requeriran en aquellos pacientes que no
responden a un tratamiento bien conducido. En
suma, si bien los aspectos clinicos del paciente
deben ser tenidos en cuenta, la evaluacién repeti-
da del FEM o VEF| junto con la medida continua
de la saturacion de oxigeno mediante saturometria
de pulso, constituyen los elementos criticos a la
hora de evaluar la severidad de la obstruccion de
la via aérea, el intercambio gaseoso y la respuesta
al tratamiento.

Prevencion y tratamiento

Considerando la multifactorialidad del APF, la
prevencion y el tratamiento tendran que tener
también dicho caracter. La identificacién de aque-
llos pacientes que presentan un riesgo elevado es
dificil, ya que a pesar de que los factores han sido
claramente identificados, son poco especificos y por
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lo tanto de escaso valor predictivo. Por otro lado,
la reduccién de los estimulos o factores preci-
pitantes constituye también un importante obje-
tivo. Sin embargo, esto puede ser dificil de lograr
debido a que muchas veces no se encuentran cla-
ramente identificados. En particular, la medida
de la percepciéon a la obstruccion de la via aérea
deberia llevarse a cabo por lo menos en una opor-
tunidad en aquellos pacientes que han presenta-
do crisis severas y/o APF2.

En cuanto al manejo de la enfermedad, el ape-
go a las recomendaciones establecidas por las guias
por parte de los pacientes que han sufrido episo-
dios previos de APF constituye la forma mas efi-
caz de reducir su morbimortalidad?. Con relacién
a las exacerbaciones, resulta fundamental un ade-
cuado reconocimiento de la severidad y de la res-
puesta al tratamiento. Esto implica particularmen-
te el uso generalizado de medidores de FEM tanto
por parte del personal médico como de los pacien-
tes. El tratamiento administrado debera estar vin-
culado a la severidad inicial de la crisis y a la res-
puesta a la terapéutica. Los objetivos consisten en
el mantenimiento de una adecuada saturacion de
oxigeno mediante la administracién del mismo, el
alivio de la obstruccion de la via aérea a través de
la administraciéon repetida de broncodilatadores
inhalados, y la reducciéon de la inflamacién y pre-
vencion de las recaidas a través del uso de corti-
costeroides sistémicos’3.

La hipoxemia en estos pacientes es producida
por desigualdades regionales en la relacion venti-
lacién/perfusion, por lo que puede ser corregida
mediante la administracion de concentraciones
modestas de oxigeno. Debe tenerse en cuenta que
el uso de concentraciones elevadas de este gas
puede asociarse con deterioro del intercambio ga-
seoso en los pacientes con obstrucciéon mas seve-
ra®. Asi, debe enfatizarse que la oxigenoterapia
deberia estar basada en la obtencién de una satu-
racién adecuada (>92%) mas que utilizar concen-
traciones predeterminadas.

Los agonistas {3, selectivos de accion corta, por
viainhalada, y administrados en forma secuencial
constituyen las drogas de primera linea en el tra-
tamiento de la crisis asmatica. El uso conjunto de
agonistas beta y anticolinérgicos (bromuro de
ipratropio) se encuentra particularmente indica-
do en las crisis severas?. Si bien las guias estable-
cen que en los inhaladores de dosis fijas (IDF) con
inhalocamara resultan por lo menos equivalentes

a los nebulizadores, los primeros presentan me-
nores efectos secundarios?”. Sin embargo, esta
equivalencia no ha sido demostrada en los pacien-
tes con APT, ya que habitualmente este tipo de
paciente no es incluido en los estudios. En ellos, el
uso del IDF con inhalocamara presenta ventajas.
Asi, cada tratamiento puede llevar entre 1 a 2 mi-
nutos, comparados con los 15-20 minutos de un
nebulizador. En nuestra experiencia, el uso de un
IDF junto con una camara de inhalacién uni-
valvulada constituye la tinica forma de adminis-
trar rapidamente altas dosis de broncodilatadores
en aquellos pacientes con APF que presentan al-
teracion de su conciencia, evitando muchas veces
la intubacion. Finalmente, los corticosteroides sis-
témicos constituyen la forma mas eficaz de actuar
sobre la inflamacién y reducir las recaidas?®?°. Las
vias oral y sistémica resultan equivalentes. Tam-
bién existe evidencia que sugiere que la adminis-
tracion de corticoides inhalados en dosis multiples
y en intervalos no mayores a 30 min pueden mos-
trar efectos terapéuticas rapidos (90-120 min),
constituyendo una alternativa para aquellos pa-
cientes con una mala respuesta terapéutica ini-
cial®.

Las alternativas terapéuticas para pacientes con
mala respuesta o refractarios al tratamiento in-
cluyen la teofilina, el sulfato de magnesio intra-
venoso o nebulizado, la adrenalina intravenosa o
nebulizada, y el heliox. En términos generales,
todos comparten una eficacia terapéutica muy li-
mitada?3*®, Una proporcién reducida de pacien-
tes desarrolla falla respiratoria a pesar de un tra-
tamiento agresivo. En ellos, el rol de la ventila-
cién no invasiva es actualmente incierto.

Debe procederse a la intubacion traqueal cuan-
do el paciente deteriora su funcién respiratoria a
niveles criticos pese al tratamiento. Si bien la pre-
sencia de paro cardiorespiratorio y deterioro de la
conciencia son indicadores absolutos de intu-
bacion, su necesidad esta determinada por el jui-
cio clinico®. Son objetivos de la ventilacion meca-
nica invasiva mejorar el intercambio gaseoso, in-
crementar la ventilaciéon alveolar, minimizar el
atrapamiento aéreo (PEEP intrinseca), asi como
evitar la injuria pulmonar inducida por el ventila-
dor, a la espera de que los efectos beneficiosos de
los farmacos broncodilatadores y antiinflamatorios
tengan lugar. No existen estudios prospectivos,
aleatorizados y controlados a los efectos de deter-
minar cual es el mejor modo ventilatorio en el APF.
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Probablemente, lo mas importante consiste en
establecer parametros ventilatorios que minimi-
cen la hiperinsuflaciéon dinamica y la PEEP intrin-
seca. La mortalidad intrahospitalaria de los
asmaticos que requieren intubacién/ventilacién ha
sido estimada en 2.5%>°.

Finalmente, un capitulo particularmente impor-
tante es la educacion en asma. Gran parte de la
morbimortalidad de esta enfermedad es debida a
factores tales como la negacion, la demora en bus-
car atencion médica y el tratamiento insuficiente,
aspectos que pueden ser modificados mediante la
educacién. Esta se considera fundamental a los
efectos de ayudar al paciente incrementando su
motivacion, su confianza, y sus habilidades en el
manejo de la enfermedad. La educacién en asma
puede tomar diversas formas desde la promocién
del conocimiento de la enfermedad hasta interven-
ciones de mayor complejidad como el desarrollo
de habilidades de automanejo. Sin embargo, no
existe evidencia de que la educacion limitada ex-
clusivamente a la informacion sea capaz de modi-
ficar variables tales como las hospitalizaciones, las
visitas a especialistas o a los servicios de urgencia
o emergencia, la funcién pulmonar o el uso de
medicaciones 2%, Por el contrario, el uso de pla-
nes de automanejo, es decir, el proceso por el cual
el paciente modifica el tratamiento en respuesta a
la autoevaluacion de la severidad de su enferme-
dad de acuerdo con criterios predeterminados, ha
demostrado su impacto beneficioso sobre las prin-

cipales variables estudiadas, incluida la mortali-
dad®2%,

Conclusion

E1 APF o de riesgo vital constituye un evento poco
frecuente en la historia natural de esta enferme-
dad. Sibien se ha querido ver en él a una entidad
clinica bien definida caracterizada por una evolu-
cion subita e imprevista que ocurre en sujetos pre-
dispuestos, la evidencia nos muestra, por el con-
trario, que se trata de un evento que en la mayo-
ria de los casos presenta un curso temporal pro-
longado y que se produce como consecuencia de
una conjunciéon de factores variable con cada pa-
ciente. Su manejo pasa fundamentalmente por la
evaluacion objetiva de la severidad asi como por
un tratamiento ajustado a las guias. Finalmente,
la educacion en forma de planes de automanejo de

la enfermedad presenta un impacto beneficioso
sobre las principales variables incluida la mortali-
dad.
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