
Resumen

La crisis asmática representa una urgencia médica que requiere un rápido reconocimiento y tratamiento 
inmediato. En la gran mayoría de pacientes, excepto los niños pequeños se recomienda el uso del 
peak flow o espirometría como medida objetiva de la obstrucción. Los agonista B2 inhalados de 
acción corta representan el tratamiento de elección, siendo la vía inhalada la recomendada. El uso 
de anticolinérgicos reduce significativamente la probabilidad de hospitalización. A pesar de la 
controversia, el uso de corticoides siempre debe ser considerado para su uso en urgencia. Existe 
aún escasa información que apoye o guíe el uso de nuevas terapias como sulfato de magnesio y 
heliox en niños. El uso de ventilación mecánica no invasiva sugiere cierto efecto beneficioso.
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Tratamiento en la Urgencia

INTRODUCCIÓN

Todas las personas con asma presentan el riesgo de desarrollar 
exacerbaciones o crisis caracterizadas por dificultad respiratoria, 
tos, sibilancias, así como por una disminución del flujo aéreo 
espiratorio (1-2). Se utilizan términos como asma aguda, 
exacerbación o crisis asmática y estado de mal asmático para 
describir esta condición. Su severidad puede oscilar desde 
crisis de carácter leve hasta otras de extrema gravedad, 
condición denominada asma casi-fatal (2), culmi-nando en 
raras ocasiones con el fallecimiento del paciente. Al momento 
de la consulta, la inmensa mayoría presentan exacerbaciones 
de horas, días, e incluso semanas de evolución; sólo unos 
pocos presentan crisis de rápida evolución en términos de 
minutos o pocas horas (3). De no resolverse, la obstrucción 
de la vía aérea conducirá a la falla respiratoria como 
consecuencia del incremento del trabajo, ineficiencias del 
intercambio gaseoso y agotamiento muscular.

En consecuencia, la crisis asmática constituye una urgencia 
médica que debe ser evaluada y tratada con rapidez. La 
evaluación es un proceso bidimensional con una fase estática 
(determinación de la severidad) y otra dinámica (respuesta 
al tratamiento) (2). Excepto en los niños menores a 5 años, 
la medida objetiva de la obstrucción bronquial mediante el 
uso del peak flow o de la espirometría es imprescindible. El 
tratamiento viene determinado por la severidad de la crisis. 
Sus objetivos son: 1) el alivio de la obstrucción de la vía aérea 
mediante el uso de bronco-dilatadores; 2) la corrección de 
la hipoxemia (valorada con saturometría de pulso [SpO2]) 
mediante el uso de O2; y 3) la administración de corticoides 
(CCS) por vía sistémica a los efectos de controlar la inflamación.

BRONCODILATADORES

Los agonistas ß2-inhalados de corta duración son las drogas 
de elección (1-2). Presentan un comienzo de acción muy 
rápido (menos de 5 minutos) y una duración de unas 6 horas. 
Una evidencia abrumadora sostiene su uso por vía inhalada 
en dosis repetidas. Si bien la dosis así como los intervalos de 
administración dependerán de la severidad y la respuesta del 
paciente, la mayoría de ellos presentará una respuesta favo-
rable al salbutamol, siendo las dosis óptimas 2.4 a 3.6 mg 
administrados mediante inhalador presurizado (IDM) y cámara 
de inhalación en 60 a 90 min. (ej. 4 disparos cada 10-15 
minutos) (4). También pueden administrarse a través de un 
nebulizador (2.5 mg cada 20 minutos). Si bien en la mayoría 
de los pacientes se prefiere el uso de la nebulización, los IDM 
son por lo menos equivalentes en términos de eficacia 
terapéutica, se asocian con menores efectos secundarios y 
son menos costosos (5-7). Es por ello que deberían preferirse, 
en especial en los pacientes más severos.

Alternativas como el levalbuterol (8-10), la adrenalina 
subcutánea o nebulizada (11) o el formoterol (12-14) no 
muestran ventajas sobre el tratamiento convencional. Por el 
contrario, el uso de dosis múltiples de anticolinérgicos 
(bromuro de ipratropio) combinados con beta-agonistas 
resulta muy eficaz incrementando la función pulmonar y 
reduciendo significativamente las hospitalizaciones, tanto en 
niños como adultos con crisis asmáticas moderadas y severas 
(15-16). Existe una relación dosis-respuesta siendo los beneficios 
mayores en aquellos pacientes tratados con dos o más dosis 
de bromuro de ipratropio. Por el contrario, el uso de dosis 
únicas resulta ineficaz.

OXIGENOTERAPIA

Debido a que en el asmático en crisis la hipoxemia se produce 
por una alteración V/Q, su magnitud resulta de carácter leve
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o moderada, y se corrige mediante pequeños incrementos 
de la fracción de O2 inspirada (1-3 l/min. mediante máscara 
o cánula nasal).  A pesar de este hecho, la utilización de altas 
concentraciones de este gas es todavía considerada como 
segura y recomendable en algunas guías para el tratamiento 
de asmáticos en crisis (17). Adicionalmente, existe evidencia 
de que la hiperoxia pueda ser riesgosa en algunos pacientes 
deteriorando su condición (18).  En esos casos, la hipercapnia 
resultante se explica por la desaparición de la vasoconstricción 
pulmonar hipóxica debido al uso del O2 en forma no 
controlada.  Estos datos enfatizan el concepto de que el uso 
del O2 debe estar basado en la obtención de ciertos valores 
de PaO2 y de la SpO2, en vez de administrar concentraciones 
o flujos de oxígeno inspirado predeterminadas (19). Así, en 
primera instancia deberá establecerse la presencia de hipoxia 
mediante la SpO2. Aquellos pacientes que presentan normoxia 
no requerirán O2. El objetivo del tratamiento consistirá en 
mantener la SpO2 > 92% en el adulto y 95% en el niño. 
En el caso de que no se pueda medir la SpO2, las características 
clínicas del paciente guiarán nuestra conducta, aunque evitando 
el uso de altos flujos de O2.

CORTICOIDES (CCS)

El uso de CCS por vía sistémica debe considerarse en la 
mayoría de los pacientes con crisis asmática.  Estas drogas no 
son broncodilatadoras pero resultan  extremadamente efectivas 
en la reducción de la inflamación de la vía aérea. A pesar de 
ciertas controversias sobre su eficacia, rutas de administración 
y dosis, la evidencia sugiere que (20-21): 1) requieren por lo 
menos entre 6 a 24 horas para actuar; 2) las vías intravenosa 
u oral parecen ser equivalentes; 3) la curva dosis-respuesta 
aparece extremadamente plana, por lo que no existe beneficio 
en la utilización de dosis muy elevadas. Así, 800 mg de 
hidrocortisona o 160 mg de metilprednisolona divididas en 
cuatro dosis diarias se consideran adecuadas como tratamiento 
inicial; y 4) un plan de 7 a 10 días de administración a partir 
del alta de la urgencia/emergencia reduce significativamente 
las recaídas.

          La demora existente entre la administración de CCS 
sistémicos y la mejoría de los pacientes es consistente con 
la idea de que el efecto beneficioso resulta de un proceso de 
síntesis de nuevas proteínas (efecto geonómico o anti-
inflamatorio). En forma opuesta, existe evidencia que sugiere 
que los CCS particularmente en forma inhalada y adminis-
trados en intervalos regulares (de igual forma que los bronco-
dilatadores) pueden generar efectos terapéuticos tempranos 
(menos de 3 horas) (22-25). Esta respuesta rápida se encontraría 
vinculada a un efecto tópico (vasoconstricción) sobre la 
mucosa de la vía aérea (efecto no geonómico) (26). Así, los 
CCS inhalados podrían ser de utilidad en el tratamiento de 
aquellos pacientes con crisis severas.

OTRAS TERAPIAS

Tanto como  monoterapia  o asociada a los bronco-dilatadores, 
el uso de la aminofilina se desaconseja por su poder terapéutico

débil y sus importantes efectos secundarios (1-17). Su utilización 
debería se acompañada de una determinación del nivel sérico 
de teofilina El sulfato de magnesio, introducido inicialmente 
en el tratamiento del asma aguda en 1936 por médicos 
uruguayos constituye una droga segura y de bajo costo. Sin 
embargo, la evidencia disponible no apoya su utilización 
sistemática, tanto por vía intravenosa como inhalada, quedando 
reservado como una opción para aquellos pocos pacientes 
que no presentan una respuesta adecuada al tratamiento 
convencional (27-28). 

De la misma manera, la utilización de mezclas de helio y 
oxígeno (heliox) no han demostrado un beneficio significativo 
(29-30). Drogas como los antagonistas de leucotrienos, los 
antibióticos, la ketamina, lidocaína, o furosemida tampoco 
han mostrado una probada eficacia. Finalmente, la escasa 
evidencia existente acerca de la utilización de ventilación no 
invasiva con presión positiva (VNIPP) en pacientes con asma 
aguda sugiere cierto efecto beneficioso (31). Sin embargo, 
deberá considerarse el hecho de que la utilización de VNIPP 
puede causar distensión gástrica aumentando el riesgo de 
aspiración.

HOSPITALIZACIÓN E INGRESO A UCI

Las decisiones deberán ser tomadas sobre la base de la 
evaluación clínica y funcional del paciente. Aquellos que luego 
de 3 horas de un tratamiento adecuado requieren el uso de 
O2 para mantener una SpO2 >92% y muestren una 
reducción persistente de la función pulmonar (<40% del 
óptimo) deberían ser hospitalizados. En el otro extremo, un 
paciente asintomático con un registro espirométrico igual o 
mayor al 60% del óptimo debería ser dado de alta. En todos 
los casos es recomendable la observación del paciente durante 
30 minutos para confirmar su estabilización previamente al 
alta.

Los pacientes con obstrucción severa que no manifiesten 
mejoría o presenten deterioro de su condición deberían 
ingresarse a una unidad de cuidados intensivos (UCI). Otras 
indicaciones de ingreso incluyen paro respiratorio, alteración 
de la conciencia, SpO2 <90% a pesar del uso de O2 
suplementario, así como la presencia de hipercapnia. 
Finalmente otros pacientes tendrán que ser derivados a la 
UCI como consecuencia de haber requerido intubación 
traqueal y ventilación mecánica a presión positiva. Sin embargo, 
debe enfatizarse que en el momento actual solo una pequeña 
proporción de los pacientes requerirán estos recursos 
extremos en la medida que el tratamiento sea adecuadamente 
conducido. En realidad, muchos de los pacientes que ingresan 
hoy a una UCI simplemente necesitan tiempo adicional para 
que las terapéuticas iniciadas en la emergencia puedan 
consolidarse.
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