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El asma es una enfermedad inflamatoria cronica de la via aérea asociada con hiperreactividad,

limitacién reversible del flujo aéreo, y sintomas respiratorios .

El asma aguda (AA) constituye un motivo frecuent e de consulta en los Servicios de Urgencia/
Emergencia (1 al 12%), siendo los adolescentes y los adultos jovenes quienes mds requieren
atencién médica®. Las mujeres consultan y son hospitalizadas en una relacién 2 a 1 respecto a los
hombres. En los ultimos afos, diferentes estudios han mostrado que el 4 -7% de los pacientes

asmaticos adultos hospitalizados fueron ingresados a una Unidad de Cuidados Intensivos (UCI) 3.

Se ha estimado que en los Estados Unidos de América el coste econdmico del asma asciende a u nos
6 billones de ddlares anuales. Los costes directos representan casi el 90% de esta cantidad, y de
ellos, las hospitalizaciones y las consultas en las unidades de emergencia constituyen mas del 60%.
Mas importante todavia, alrededor del 20% de los asmat icos consumen el 80% de los costes

directos’.
Fisiopatologia

Multiples factores pueden desencadenar una crisis de asma a través de la inflamacién de la via
aérea, el espasmo del musculo liso de la misma, o ambos. La exposicion a los alergenos, la
polucion del aire y las infecciones respiratorias (principalmente virales) constituyen los principales
desencadenantes clinicamente identificados. El estrechamiento progresivo de la via aérea a nivel de
los bronquiolos respiratorios constituye el factor fundamental de la exacerbacién asmatica,

conduciendo a:

1. Un aumento de la resistencia al flujo aéreo.
2. La hiperinsuflacién pulmonar.

3. Una disminucidn de la relacién ventilacion/ perfusion (V/Q).

Asi, la insuficiencia respiratoria es la consecuencia del aumento del trabajo respiratorio, de la

ineficiencia del intercambio gaseoso y de la fatiga muscular.

Cuando el factor predominante es la inflamacion de la via aérea, los pacientes presentan un
deterioro clinico y funcional lentamente progresivo (medido en horas, dias y aun en semanas)
constituyendo la crisis asmatica tipo 1 o de evolucidn lenta, con una prevalencia entre el 80 y el
90% de los adultos que consultan en un Servicio de Emergencia *. Las infecciones respiratorias altas

son el desencadenante mas comun, p resentando ademas una lenta respuesta terapéutica. Cuando
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lo predominante es el broncoespasmo tenemos la crisis asmatica tipo 2 o de evolucion rapida o
asma asfictica, o hiperaguda, con una evolucién menor a las 3 -6 horas después del comienzo de los
sintomas, aunque rara vez de minutos. Los alergenos respiratorios, el ejercicio y el estrés
psicosocial constituyen los desencadenantes habituales, teniendo una mayor gravedad inicial, pero
una respuesta al tratamiento mas rapida, y presentando una hospitalizaci 6n menos

frecuentemente.
Mecanica pulmonar e interacciones cardiopulmonares

La obstruccién de la via aérea constituye el trastorno fisiopatolégico mas importante del AA,
provocando una limitacién y disminucién de los flujos aéreos espiratorios que cuando e s
suficientemente severa genera la hiperinsuflaciéon dindmica °>. Una manifestacidon comuin de ella
durante la ventilacion mecanica es la presion positiva al final de la espiracion, denominada presién
intrinseca o auto PEEP®. Mientras que ésta se correlaciona con la magnitud de la hiperinsuflacién,
también se encuentra afectada por la distensibilidad del sistema respiratorio, y por lo tanto puede
ser incrementada por la contraccidon activa de los musculos espiratorios. La hiperinsuflacion
dinamica, junto con el aumento de la actividad de los musculos respiratorios y las oscilaciones
extremas de la presion intratoracica (debido a los esfuerzos musculares inspiratorios y espiratorios)
afectan la actividad cardiovascular’. Asi, la hiperinsuflacién pulmonar incrementa la postcarga del
ventriculo derecho mediante el aumento de la longitud de los vasos pulmonares, y también por la
compresién directa de los mismos. Los esfuerzos respiratorios extremos producen grandes
oscilaciones de la presion pleural. Durante la espirac ion forzada aumenta la presion intratoracica
disminuyendo el retorno venoso y el llenado del ventriculo derecho. Por otro lado, los esfuerzos
inspiratorios forzados, como consecuencia de la obstruccion de la via aérea, conducen a un
aumento del retorno venoso y del llenado del ventriculo derecho. Los cambios extremos de la
presion pleural negativa pueden también afectar la funcidén del ventriculo izquierdo por aumento de
la postcarga. Asi, el efecto de estos dos eventos respiratorios ciclicos consiste en ace ntuar el
volumen sistdlico durante la inspiracion y reducirlo durante la espiracion. Esto puede ser medido
como un incremento del pulso paraddjico, es decir, la diferencia entre la presidon arterial sistdlica

maxima y minima durante el ciclo respiratorio.
Intercambio gaseoso

El trastorno mas frecuente de los gases sanguineos en los pacientes con asma aguda consiste en
hipoxemia acompafiada de hipocapnia y alcalosis respiratoria &. Si la obstruccién de la via aérea es
muy severa, y se mantiene en el tiempo, pue de producirse una acentuacion de la hipoxemia junto
con hipercapnia y acidosis metabdlica (lactica), ademas de acidosis respiratoria, como consecuencia
de la fatiga muscular y de la incapacidad para mantener una ventilacién alveolar adecuada. Los
estudios de pacientes con insuficiencia respiratoria secundaria a una crisis asmatica severa
mediante la utilizacién de la técnica de los gases inertes, han demostrado la existencia de una
relacion V/Q bimodal con escaso shunt. Estos estudios indican que una parte sustancial de la
perfusidén se encuentra asociada con areas pulmonares con bajo V/Q. Por lo tanto, esta desigualdad
regional constituye el mecanismo mas importante de la hipoxemia. La retencion del CO , durante la



exacerbacion asmatica también puede estar asociada con el trastorno V/Q, asi como con la
hipoventilacién alveolar por fatiga muscular. Estas observaciones tienen una importante implicacion
terapéutica, dado que el trastorno dominante es la alteracion V/Q, por lo que la hipoxemia puede
ser rapidamente corregida mediante la administracién de modestas concentraciones de oxigeno
(25-40%).

Dado que la funcién pulmonar y la gasometria arterial evalian procesos fisiopatolégicos diferentes,

no es sorprendente que la espirometria (VEF ;) se correlacione pobremente con la PaO, o la PaCO; .

Finalmente, la combinacion de hipercapnia y aumento de las presiones intratoracicas puede
producir un incremento significativo de la presion intracraneana. Hay comunicaciones clinicas que
muestran pacientes asmaticos presentan do signos neuroldgicos tales como midriasis uni o bilateral,

hemorragias subaracnoidea y conjuntival desarrolladas durante el curso del episodio agudo °.

Mortalidad por asma

En muchos paises se observd un incremento de la mortalidad por asma desde los afios sesenta

0 1o que

hasta la segunda mitad de los ochenta, para luego estabilizarse y declinar Gltimamente
probablemente refleja un mejor manejo de la enfermedad. La muerte por asma (asma fatal)
constituye un evento poco frecuente comparado con la producida por otras enfermedades
pulmonares; sin embargo, es un evento basicamente prevenible. Ocurre en pacientes mal
controlados y cuya condicién se ha deteriorado gradualmente en un periodo de dias e incluso
semanas antes de que sobrevenga el evento fatal. El mar cador mas especificamente asociado con
un incremento del riesgo es una historia de hospitalizaciones repetidas, en especial si el paciente
requirid asistencia ventilatoria mecanica. Como factores de riesgo también se ha destacado una
percepcién disminuida de la disnea frente a la obstruccién de la via aérea, los pacientes del sexo
femenino, de edad avanzada, con asma de duracion prolongada, disminucion del consumo diario de
agonistas-beta, asi como un mayor numero de consultas a los Servicios de Emergencia, de
hospitalizaciones y de episodios de asma casi fatal. Otros incluyen la enfermedad psiquiatrica, el

uso de drogas ilicitas y la ausencia de un plan de automanejo de la enfermedad.

Los dos eventos fisiopatoldgicos mas importantes directamente implicados en la muerte por asma
son las arritmias cardiacas y la asfixia. El primero se encuentra vinculado con los efectos adversos
de los broncodilatadores. Sin embargo, los estudios de pacientes con asma casi fatal no han podido
determinar la presencia de arritmias!!, por lo que dicha asociacién no necesariamente representa
una relacion de tipo causa-efecto. Asi, en muchos casos, el consumo aumentado es el reflejo mas

bien de un asma mas severo y mal controlado.

Una hipétesis mas probable consiste en que las muert es ocurren como resultado de la asfixia
debida a la limitaciéon extrema del flujo aéreo y a la hipoxia resultante 2. Los datos indican que a
pesar de la existencia de una hipercapnia extrema, el paciente puede recuperarse rapidamente
cuando se instaura un tratamiento eficaz y se corrige la hipoxemia. Esta hipétesis ha recibido el

apoyo de la evidencia anatomopatolégica que ha permitido conocer que los pacientes con asma



fatal muestran, casi de forma invariable, una obstruccion marcada de la via aérea como fa ctor mas

probable de la muerte.
Evaluaciéon y manejo en la emergencia

El AA constituye una emergencia médica que debe ser evaluada y tratada con rapidez. La

evaluacion constituye un proceso con dos dimensiones diferentes:

1. Una evaluacion estatica a los ef ectos de determinar la severidad de la crisis.

2. Una evaluacién dindmica con el fin de evaluar la respuesta al tratamiento 3.

En el examen fisico deberd prestarse particular atencion a la apariencia del paciente,
particularmente al uso de la musculatura a ccesoria como un indicador de severidad. Otros sintomas
y signos como disnea, sibilancias, frecuencia respiratoria mayor de 30 y la cardiaca mayor de 120

por minuto, tienen una pobre correlacion con el grado de obstruccién o son de dificil valoracion.
Medida objetiva de la obstruccion de la via aérea

Una de las causas mas importantes de insuficiencia respiratoria y asma fatal es la subestimacion de
la gravedad de la crisis. Dicha gravedad no puede ser determinada sélo clinicamente, sino que
requiere de una medida objetiva de la obstruccion de la via aérea. Al ingreso, y después durante
intervalos sucesivos, dicha medida permite determinar la gravedad del paciente (evaluacion
estatica) asi como la respuesta al tratamiento (evaluacion dindamica). Puede llevarse a cabo a
través del pico de flujo (PEF) o la VEF,;, dado que ambas medidas correlacionan
satisfactoriamente®*. Aun cuando la VEF, constituye el gold standard, el uso de PEF es mas facil y

barato.

La medida de la saturacion del O, mediante oximetria de pulso (SpO,) es necesaria en todos los
pacientes a los efectos de excluir la hipoxemia. Esta medida nos indica aquellos pacientes que se
encuentran en insuficiencia respiratoria mas severa, y por lo tanto requieren un tratamiento mas
intenso. El objetivo del tratamiento deberéd ser mantener la SpO , = 92%?°. Sin embargo, en adultos

en crisis, la SpO, no tiene valor predictivo de la evolucién del paciente.

La determinaciéon de los gases en sangre arterial es requerida poco frecuentemente en la
emergencia®. Debido a la utilidad de la SpO, dicha determinacién sera sélo necesaria en aquellos
pacientes cuya saturacibn no se puede mantener por encima del 90% a pesar de la
oxigenoterapia'’. De hecho, la decisién de proceder a la intubacién del paciente es clinica, y no s olo

deberia estar influenciada por valores de los gases en sangre arterial.
Respuesta al tratamiento

La medida de la variacion del PEF o de la VEF ; con relaciéon al valor basal constituye una de las

mejores formas de evaluar la evolucion del paciente y de p redecir una posible hospitalizacion. Asi,



una variacion del PEF sobre el valor basal de > 50 I/min y un PEF > 40% del normal, ambos
18,19

medidos a los 30 minutos del comienzo del tratamiento, predicen una buena evolucién
En suma, a pesar de la utilidad de la clinica, las decisiones terapéuticas deberan determinarse en
funcién de las medidas repetidas del PEF o VEF ; junto con la monitorizaciéon continua de la SpO »,, a
los efectos de evaluar adecuadamente la severidad de la obstruccién, el intercambio gaseoso vy la

respuesta al tratamiento.
Esquema terapéutico en la emergencia

La intensidad del tratamiento estard determinada por la gravedad de la crisis. Los objetivos del

mismo son:

1. La correccién de la hipoxemia mediante la administracion de O ».

2. El alivio de la obstruccion de la via aérea, a través de la administracion repetida de
broncodilatadores inhalados.

3. La disminuciéon de la inflamacion, asi como la prevencion de las recaidas mediante la

administracion de corticoides (CCS) sistémicos.

Oxigeno

Dado que la hipoxemia, como ya fue visto, es producida por una alteracion V/Q, puede
habitualmente corregirse mediante pequefios incrementos de la fraccion de O , inspirada (1 a 3
I/min mediante mascara o canula nasal). A pesar de este hecho, la utilizacion de al tas
concentraciones de este gas es todavia considerada como segura y recomendable en las Guias
britanicas para el manejo del asma aguda del afio 2003. Sin embargo, existe evidencia de que la
hiperoxia puede ser nociva para algunos pacientes *°. Recientemente, en el primer estudio
aleatorizado y controlado sobre el efecto de la administracion de dos concentraciones de O , (28
frente a 100%) sobre el intercambio gaseoso de asmaticos agudos graves 2°, se ha demostrado que
mientras aquellos pacientes que recibieron O, al 28% presentaron una disminucién de la PaCO ,, en
forma opuesta, los que recibieron el gas al 100% mostraron un incremento de la PaCO ,, en especial
aquellos que tenian previamente al tratamiento una PaCO , > 40 mmHg. Este fendmeno puede ser
explicado por la desaparicién de la vasoconstriccion pulmonar hipodxica reactiva determinada por la

hiperoxia.
Agonistas-beta

Los agonistas-B, inhalados de corta duracion de accion constituyen los farmacos de eleccién en el

1,21-23 presentan un comienzo de accién rapido (5 minutos), con 6

tratamiento del asma aguda
horas de duracion y escasos efectos secundarios. El salbutamol es el agonista -beta mas utilizado en
los Servicios de Emergencia. Finalmente, el uso de la adrenalina por via subcuténea se ha tornado
obsoleto debido a sus efectos cardiacos, y deberia reservarse soélo para aquellos pacientes que no

se benefician de los broncodilatadores inhalados.



Con relacion a la utilizaciéon de beta -agonistas en el tratamiento del asma aguda existen 4 areas de

controversia®3:

1. Administracién intravenosa frente a terapia inhalatoria.
2. Dosis e intervalos de administracion.
3. Inhalador presurizado de dosis medida (IDMp) frente a nebulizadores de jet.

4. Nebulizacion intermitente frente a nebulizacion continua.

La via inhalatoria presenta un comienzo de accidon mas rapido, menores efectos secundarios y es
mas efectiva que la sistémica. La evidencia disponible no apoya el uso de la via intravenosa y sdlo

deberia considerarse cuando la respuesta al tratamiento inhalatorio es pobre.

Un conjunto significativo de evidencia apoya el uso de dosis altas y repetidas ®. Estudios previos han
demostrado dos patrones de respuesta diferentes al tratamiento inhalatorio con dosis repetidas de
beta-agonistas?®. La mayoria de los pacientes (70%) pre sentardn una buena respuesta, siendo
dosis optimas 2,4 a 3,6 mg de salbutamol administrados mediante IDMp y camara (4 disparos cada
10 minutos) o 5 a 7,5 mg administrados mediante nebulizador de jet. En el tercio restante el
tratamiento tendra poco efecto. También se ha demostrado la equivalencia de la administracién de
7,5 mg de salbutamol nebulizado en una sola dosis o en tres dosis secuenciales de 2,5 mg, aunque
los efectos secundarios fueron mayores en los pacientes que recibieron una dosis Unica. La
respuesta terapéutica mas lenta probablemente representa la presencia de inflamacion de la via
aérea. Cuando este componente predomina, la terapia broncodilatadora tiende a ser inefectiva
requiriéndose un peri odo de tiempo mas prolongado. Por lo tanto, si u na crisis no se resuelve en

un periodo relativamente corto (de una a tres horas), el paciente deberia ser hospitalizado.

La administracion de agonistas-beta mediante la utilizacién de IDMp con cédmara produce una
broncodilatacion mas profunda acompanada de menores efectos secundarios y menor tiempo de
tratamiento en la emergencia en comparaciéon con el nebulizador, sobre todo en pacientes con
mayor obstruccion. Asi, cada tratamiento puede llevar entre uno a dos minutos, comparados con

los 15-20 minutos de un nebulizador.

Un metaanalisis reciente muestra la equivalencia entre la nebulizaciéon continua y la intermitente en
términos de funcién pulmonar y hospitalizaciones de pacientes adultos con asma aguda, aunque
con menores efectos secundarios de parte de la co ntinua®*. La evidencia disponible apoya el
concepto de que el tratamiento de pacientes adultos con asma aguda con 2,4 mg/hora de
salbutamol (4 disparos cada 10 minutos mediante IDMp e inhalocdmara) o 2,5 mg cada 20 minutos
por nebulizacién produce una bron codilatacién satisfactoria, con bajos niveles plasmaticos del

farmaco y por lo tanto minimos efectos secundarios 2°.
Anticolinérgicos

La justificacion principal del uso de anticolinérgicos en el tratamiento del asma aguda es el

incremento del tono vagal a nivel de la via aérea. Este beneficio se puede demostrar mas



claramente cuando se utilizan protocolos terapéuticos consistentes en dosis repetidas (dosis altas)
mostrando una importante reduccién de las hospitalizaciones junto con incrementos significativos
de la funcién pulmonar, asi como una sustancial disminucién de los costes 25?7, Dosis de 4 disparos
(80 pg) cada 10 minutos administradas mediante IDMp y camara o 500 pg nebulizado cada 20

minutos son muy efectivas.
Corticoides

Los CCS sistémicos deben ser considerados en el tratamiento de la mayoria de las crisis asmaticas .
Estos farmacos no son broncodilatadores, pero son extremadamente efectivos en la reduccién de la

inflamacion de la via aérea. La evidencia sugiere que 2%:

1. Los CCS sistémicos requieren probablemente entre 6 y 24 horas para actuar.

2. La administracién intravenosa u oral parecen ser equivalentes.

3. No se han podido demostrar relaciones de dosis -efecto, por lo que no existe beneficio en la
utilizacién de dosis muy elevadas. Asi, 800 mg de hidrocortisona o 160 mg de metilprednisolona
divididas en 4 dosis diarias se consideran adecuadas. El tiempo existente entre la administracién y
la mejoria es consistente con la idea de que el efecto beneficioso de los CCS sistémicos resulta de
un proceso de sintesis de nuevas proteinas. En forma opuesta, existe evidencia que sugiere que los
CCS inhalados pueden mostrar efectos terapéuticos tempranos (< 3 horas) %°. Esta respuesta rapida
se encontraria vinculada a un efecto tépico (vasoconstriccion a niv el de la mucosa de la via aérea).
Asi, los CCS administrados tdépicamente actuarian potenciando el efecto adrenérgico por
modificacion a nivel de los receptores postsindpticos. De esta forma, para lograr una maxima
eficacia, la administracién de CCS inhalad os deberia llevarse a cabo en forma repetida junto con la
de beta-agonistas. Los datos concluyen que los CCS inhalados reducen las hospitalizaciones cuando
se comparan con placebo, pero no es claro el beneficio cuando se comparan con CCS sistémicos. La
evidencia también muestra un beneficio terapéutico al afadir flunisolida a un régimen de
salbutamol y bromuro de ipratropio, especialmente en aquellos pacientes mas graves '°.
Finalmente, el uso de CCS sistémicos reduce significativamente el nUmero de recaidas producidas
después del alta en la emergencia. Una dosis diaria de 40 a 60 mg de prednisona durante un

periodo de 7 a 14 dias es efectiva, barata y segura.
Otros tratamientos

Como monoterapia, la teofilina/aminofilina es inferior a los beta -agonistas®®, mientras que
administrada junto con dichos farmacos no agrega ningun beneficio significativo, pero incrementa
los efectos secundarios. El sulfato de magnesio es un farmaco seguro y de bajo coste. Sin embargo,
tres revisiones sistematicas que evallan la admin istracion del magnesio en la crisis asmatica no

apoyan su utilizacion 3!,

Durante la crisis asmatica el flujo se torna turbulento como consecuencia del aumento de la
velocidad del gas y del estrechamiento de la via aérea, produciendo un incremento de las

resistencias. Debido a su baja densidad con respecto al aire (una mezcla de 80% de helio y 20% de



oxigeno tiene una densidad de un tercio de la del aire), el heliox presenta el potencial de disminuir
la resistencia de la via aérea transformando el flujo turb ulento en otro laminar, y asi reducir el
trabajo respiratorio. De forma adicional, se ha demostrado que cuando se nebuliza con heliox, se
produce un aumento del nimero de particulas del aerosol que se depositan en la via aérea. Sin
embargo, la evidencia actualmente disponible no demuestra que la utilizacion de mezclas de
oxigeno/helio (heliox) presenten un beneficio en términos de funciéon pulmonar u hospitalizaciones

en el tratamiento de pacientes con asma aguda 32.

Los antibidticos son frecuentemente indica dos en pacientes con crisis asmatica como consecuencia
de un incremento del volumen del esputo o una expectoracién mucopurulenta. Sin embargo, en la
mayoria de los casos, incluyendo aquellos desencadenados por infecciones respiratorias, su uso no
es requerido®. Finalmente, los sedantes también deberian evitarse debido al efecto depresor

respiratorio; existe una relacién entre el uso de estos farmacos y la muerte por asma.
Decision clave en la emergencia: éAlta u hospitalizacion?

Dicha decision deberd ser tomada sobre la base de la evaluacién clinica y funcional del paciente.
Aquellos que después de dos a tres horas de tratamiento permanecen sintomaticos, que requieren
la administracion de suplementos de O, para mantener una SpO, = 92% y muestran una reduccion
persistente de la funcién pulmonar (VEF ; o PEF < 40% del éptimo) deberian ser hospitalizados. Por
otro lado, si el paciente se encuentra asintomatico y presenta un VEF ; o PEF > 60 del 6ptimo,
puede ser dado de alta. Finalmente, aquellos que se encuentran entre estos dos grupos (funcion
pulmonar entre 40 y 60% del 6ptimo) requerirdn un tratamiento mas prolongado. En todos los
casos, se recomienda observar al paciente durante 30 minutos para confirmar la estabilidad
previamente al alta. En la mayoria de los asmaticos dados de alta se indicard un plan de CCS por

via oral durante 7 a 14 dias.
Manejo en cuidados intensivos

Aquellos pacientes con obstruccidon bronquial que no mejoran, o presenten deterioro de su
condicion a pesar de un tratamiento adecuado, deberan ingresar en la UCI. Otras causas incluyen
paro respiratorio, la alteracion de la conciencia, SpO , < 90% a pesar de la administracion de O,

suplementario e hipercapnia.

A menudo el objetivo buscado es asegurar un tiempo adic ional para que los tratamientos iniciados
en la emergencia se consoliden y logren una mejoria de la funciéon pulmonar. Dada la incertidumbre
evolutiva del paciente, ubicarle en un area de Cuidados Intensivos aporta el beneficio de un control
cercano que nos permite detectar a los que no mejoran. Otros llegan después de un paro
cardiorrespiratorio fuera del hospital o en la emergencia. En el pasado, el tratamiento de los
pacientes graves era la intubacién traqueal y la ventilacion mecénica a presidén positiva, sin
embargo en la actualidad han surgido cambios en estas estrategias con nuevas opciones como la
ventilacion no invasiva a presidon positiva aplicada a través de una mascara nasal, facial o

escafandra (VMNI).



Ventilacién mecanica no-invasiva a presion positiva

Aunque la VMNI a presion positiva ha revolucionado el manejo de los pacientes con exacerbaciones
de la enfermedad pulmonar obstructiva crénica (EPOC) 3*, la experiencia publicada en pacientes con
AA es limitada y carente de estudios controlados, prosp ectivos y aleatorizados. En un estudio
experimental la aplicacion de presidn positiva continua en la via aérea (CPAP) con un nivel
aproximado 12 cmH,O fue administrada a sujetos asmaticos en los cuales el broncoespasmo fue
provocado con histamina aerosolizada. Bajo estas circunstancias controladas, la CPAP demostrd
disminuir las marcadas variaciones de la presion intratoracica durante los movimientos respiratorios
asociados con la ventilacion corriente, decreciendo la excesiva negatividad pleural, resultand o asi
efectivo en disminuir el trabajo muscular inspiratorio 3. Este efecto beneficioso para los asmaticos
en crisis durante la respiracion espontanea es consecuencia de la reduccién del trabajo respiratorio
asociado a una mejoria en la iniciacion del fluj o inspiratorio bajo condiciones de hiperinsuflacion

dindmica, pues produce una disminucién del umbral de cargas inspiratorias.

La ventilaciéon no invasiva ha sido utilizada en pacientes con AA, pero sblo se han publicado
estudios observacionales. Pese a la falta de estudios aleatorizados, se presenta como una
alternativa valida a la intubacion traqueal en los pacientes con insuficiencia respiratoria grave al
tener mecanismos fisiopatoldgicos comunes a la EPOC descompensada. La experiencia previa con
esta modalidad de tratamiento en otras formas de insuficiencia respiratoria permite aconsejar su
utilizacién precoz en AA, aplicandola ya en el Servicio de Emergencia en aquellos pacientes de
riesgo después de una inhaloterapia adecuada. Recientemente Soroksky et al®*® han publicado un
estudio controlado, en el area de la Emergencia, administrando a 15 pacientes con asma aguda, en
un protocolo de 3 horas de duracion y después de una hora de inhaloterapia, VMNI con dos niveles
de presién positiva en via aérea sumado al tratamiento convencional, y comparandolo con otros 15
asmaticos sometidos a una terapéutica farmacoldgica e inhalatoria habitual. Comprobaron una
mejoria de la funcién pulmonar del 50% en la VEF ; sobre el basal en el grupo con VMNI frente al
20% en el control, mientras que el nivel de hospitalizacion fue de 17,6% en los pacientes
ventilados frente al 60% en el grupo tratado convencionalmente. En la practica un paciente no
cooperador es mas dificil de estabilizar y puede presentar complicaciones como la a spiracion de via
aérea. Deberd a favorecer su tolerancia y adaptacion al equipo. Al iniciar la VMNI los pardmetros
ventilatorios deberian consistir en una presién espiratoria (presidon positiva espiratoria continua
[EPAP], CPAP, o PEEP) de alrededor de 5 cm H,O y una presion inspiratoria ([IPAP] o presion
soporte) de alrededor de 8 cmH,O. Si el paciente presenta dificultades para el inicio inspiratorio de
la respiracion, la EPAP puede ser gradualmente incrementada, asi como si los volimenes corrientes
son bajos (< 7 ml/kg) la IPAP deberia ser aumentada. Raramente los pacientes pueden tolerar
presiones mayores de 15-20 cmH,O sin que se produzcan pérdidas a través de la mascara. Los
primeros indicadores de la mejoria del paciente (entre una y dos horas) se evide nciaran por una
disminucion de la disnea y de la frecuencia respiratoria, asi como una mejoria gasométrica, y si ella
se consolida rapidamente y se mantiene por algunas horas, la VMNI podrd suspenderse o se
planteard la disminucidon progresiva de la presién soporte. Si no aparecen claras evidencias de
mejoria o la situacién se presenta como marginal, la suspensién de la VMNI puede precipitar el

deterioro respiratorio y requerir intubacion traqueal como la proxima etapa del tratamiento.



Si recordamos que el 70% de los pacientes asmaticos en crisis en la emergencia mejoran en la

18,22,25,28,29

primera hora con una inhaloterapia adecuada , pareceria innecesaria la aplicacion de la

VMNI para ellos, quedando reservada para el 30% de peor evolucion.
Reanimacion cardiorrespiratoria inicial

Cuando el paciente deteriora su funcidon respiratoria a niveles criticos pese a la terapia, la
intubacién traqueal debe ser realizada necesariamente. Esta puede llevarse a cabo con el paciente
despierto o con una induccién rapida, dep endiendo de la experiencia individual. La intubacion nasal
deberia ser evitada por la alta incidencia de sinusitis en los asmaticos, asi como la posible presencia
de polipos nasales, debiéndose realizar con el tubo del mayor calibre posible, pues represent ara
una resistencia en serie con las vias aéreas obstruidas, lo que podria empeorar la hiperinsuflacién

dindmica ya existente.

La hipotension arterial, después de la intubacién, en pacientes con una importante obstruccion
bronquial es un hecho muy frecuente que debe ser esperado y es causado por la interaccién de la
hiperinsuflacién pulmonar extrema, la hipovolemia y la utilizacién de farmacos sedantes . Si se
tiene en cuenta que el grado de hiperventilacion es directamente proporcional a la ventilacion
minuto pueden provocarse niveles de hiperinsuflacion muy peligrosos después de la intubacién,
cuando el paciente es ventilado de forma muy enérgica. En presencia de obstruccién severa la
ventilacion espontédnea en un paciente asmatico, incluso con volumen min uto normal, puede
ocasionar un importante atrapamiento aéreo que tendrd como consecuencia una reducciéon del
retorno venoso y una caida del gasto cardiaco. Esto obliga a adoptar precauciones al comenzar la
reanimacion para evitar un deterioro hemodinamico ( hipotensién arterial, caida del gasto cardiaco,
hipovolemia y compresién del corazén derecho), por lo que ventilaremos manualmente con
frecuencias lentas (2 a 3 respiraciones por minuto), una F;0, 60% y agregaremos un aporte de
volumen (1, 2 o mas litros de solucion fisiolégica) para restaurar la severa hipovolemia existente.
Cuando el colapso hemodinamico se presenta durante la ventilacidn mecanica se impone un
diagndstico diferencial: éestamos frente a una hiperinsuflacién pulmonar extrema o un neumotoérax
a tension? Si mediante la ventilacion manual protectiva y el aporte de volumen no logramos
obtener una mejoria hemodindmica, se debe realizar el test de la desconexidon del paciente,
interrumpiendo la ventilacion durante 60 segundos, y si no aumenta la pre sién arterial, solicitar una
radiografia de térax urgente para descartar el neumotdrax *’. Se recomienda evitar las punciones o
drenajes de térax a ciegas y debe esperarse la documentacion radiolégica, pues actuar
invasivamente sin un diagnostico claro puede provocar situaciones de riesgo extremo. El
conocimiento de la fisiopatologia de las interacciones cardiopulmonares en AA ha permitido evitar
las graves complicaciones que se presentaban con la intubacidén traqueal e inicio de la ventilacion
manual o mecénica, que estaban en la base de los frecuentes paros cardiacos que se producian en
esas circunstancias y explicaban la alta tasa de mortalidad y secuelas neuroldgicas en los asmaticos

ventilados hasta finales de la década de los ochenta .

Ventilacion mecanica-sedacion, analgesia- miorrelajacion
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El uso de sedantes en AA durante la ventilacion mecanica resulta particularmente necesario y
deberd ser analizado con detencién, pues la estrategia ventilatoria (hipoventilaciéon controlada)
utilizada para minimizar la hiperinflacion dindmica y sus consecuencias hipotension y barotrauma,
es mal tolerada por el paciente despierto. Dada la existencia de complicaciones por el uso de
farmacos sedantes asociados a bloqueadores neuromusculares, los clinicos deberan mantener un

paciente adaptado al ventilador con la utilizacién preferencial de medicacién sedante 38,

En el periodo peri-intubacién los sedantes de accién rapida son recomendables, pues permiten una
rapida adaptacion y transicion desde la ventilacion manual a la ven tilacidn mecanica, siendo las
benzodiacepinas muy apropiadas para ello (midazolam, lorazepam y diazepam). Hay que destacar
dos efectos relevantes para el paciente en ventilacidn mecanica: uno la disminucion del estimulo
respiratorio muy aumentado en estas circunstancias, y el otro provocar hipotension arterial por sus
efectos relajantes del musculo liso y reduccidon de la actividad simpatica. También se utiliza el
propofol, que es un alquilfenol de uso intravenoso, con un inicio de su acciéon hipnética -sedante
ultra corta y de breve duracidon. Se han realizado protocolos prospectivos y aleatorizados
comparando su utilizacion exclusiva frente a una combinacién con midazolam. Esto permitié una
reduccion de la s dosis de mantenimiento con un ahorro econémico del 2 8% para midazolam y del
68% para propofol. Otra propiedad relevante es su efecto broncodilatador comprobado en

pacientes con EPOC descompensada en ventilacion mecanica.

Por la intubacién, punciones venosas/arteriales y otros procedimientos, pueden generars e
estimulos dolorosos, por lo que practicamente todos los pacientes requieren la administracion
concomitante de opidceos como el sulfato de morfina o el fentanilo, siendo este Ultimo preferido
particularmente si se desea un efecto rapido. La posibilidad de que la morfina al liberar histamina
pueda agravar la broncoconstriccion es soélo tedrica, pero sin relevancia en la observacion clinica

diaria®®.

Durante muchos afios los miorrelajantes fueron utilizados para obtener la adaptacion y
sincronizacién de los pacientes asmaticos en crisis con el ventilador, sin embargo numerosos
estudios han mostrado una inaceptable incidencia de miopatia post -paralisis después de superada
la insuficiencia respiratoria3®3°. Los niveles de gravedad de esta paralisis van desde una leve a
moderada debilidad muscular, hasta cuadriplejia, retardando el proceso de liberacion de la
ventilacion mecanica, y en algunos casos requieren traqueostomia y un largo proceso de
rehabilitacion. Es probable que el empleo en estos pacientes de altas dosis de corticoides y de
miorrelajantes interactle y sea el causante de esta debilidad muscular, pero la contribucidn relativa

de cada una de ellas en el fendmeno no es clara.

Se recomienda evitar el uso de bloqueadores neuromusculares o utilizarlos por e | menor tiempo
posible, estrategia que puede lograrse con la asociacion de sedantes y analgésicos. Puede ocurrir
en la practica clinica que un paciente reciba simultdneamente propofol, un opidceo y una
benzodiacepina, y si bien sabemos que la polifarmacia debe evitarse en la UCI, la asociacion de
farmacos analgésicos-sedantes que permitan obtener una adaptaciéon al ventilador parece un

esquema razonable. Cuando se requiere el uso de grandes dosis de sedantes debemos adoptar
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como conducta protocolizada el rea lizar diariamente una suspension de la infusion, a los efectos de
evaluar la respuesta neuroldgica y respiratoria evitando la acumulacidén innecesaria de los
farmacos, lo que ha permitido disminuir la duracién de la ventilacién mecénica *°. Los beneficios de
la sedacion incluyen la sincronizacion del paciente con el ventilador, evitar la excesiva
hiperinsuflaciéon pulmonar, facilitar la hipercapnia permisiva, disminuir la actividad y el consumo de
oxigeno a nivel de los musculos respiratorios con la reduccion de la produccion de CO,, de manera
que disminuyan los requerimientos de volumen minuto para cualquier nivel de PaCO ,. Cuando no
pueden lograrse estos objetivos con el uso exclusivo de sedantes, debe plantearse la necesidad de
utilizar miorrelajacion, aunqu e siempre manteniendo un adecuado nivel de hipnosis para evitar que
el paciente pueda percibir su paralisis. Se usan agentes no -despolarizantes de accion intermedia,
siendo los preferidos en la literatura el pancuronio, vecuronio, atracurio y el cis -atracurio. El
relajante de eleccién seria el cis-atracurio, derivado del atracurio, que tendria la ventaja de
producir bajos niveles de laudanosina, un metabolito potencialmente tdxico, y liberar menos

histamina3®.

Los farmacos curarizantes siempre deben asociar se a una adecuada hipnosis-sedacidon amnésica del
paciente; su administracion puede ser de forma intermitente o por infusidn intravenosa continua,
aunque para esta Ultima modalidad debera monitorizarse la estimulacidn nerviosa cada 4 6 6 horas,
de manera que se evite la acumulacién indebida de farmaco que puede provocar una curarizacién
prolongada. La técnica mas frecuente es una serie de 4 estimulos eléctricos a intervalos de 0,5

segundos conocida como «tren de cuatro.»
Estrategias en la ventilacion mecanica

Después de que el paciente se haya repuesto adecuadamente de su volemia y se haya logrado una
sedacion efectiva, deben elegirse los parametros ventilatorios que minimicen la posibilidad de
hipotension arterial y barotrauma, que se correlacionan directame nte con el grado de

hiperinsuflaciéon pulmonar ™3,

Debemos recordar que los principales determinantes de la
hiperinsuflacion dinamica son el volumen minuto, el tiempo espiratorio y el grado de obstrucciéon de
la via aérea*’. La manera maés efectiva para disminuir la hiperinsuflacién dindmica pulmonar
consiste en reducir el volumen minuto, mejorando la exhalacion del gas alveolar durante la
espiracion, facilitando la descompresion pulmonar y permitiendo que la presién estatica pulmonar
(presion plateau) decline. Esta estrategia ventilatoria podra realizarse modificando el volumen
minuto y manipulando los tiempos inspiratorio/espiratorio del ciclo respiratorio *. El tiempo
espiratorio puede ser prolongado por disminucién de la ventilacion minuto (tanto por camb ios en la
frecuencia respiratoria o en el volumen corriente) o por la disminucion del tiempo inspiratorio
(incrementando el nivel de flujo inspiratorio o utilizando onda de flujo cuadrada en lugar de la
desacelerada). Una ligera disminucién de la frecuenci a respiratoria, con la consiguiente disminucion
del volumen minuto, es mas efectiva para disminuir la hiperinsuflacion pulmonar que un marcado
incremento del flujo inspiratorio, pues genera mas tiempo para exhalar el volumen corriente. Esto
nos hace destacar que la simple lectura de la relacidn porcentual I:E puede ser equivoca, siendo

tanto indispensable manejarnos en términos de tiempos respiratorios absolutos, como deseable
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obtener una baja relacion I:E, pues sugiere que la estrategia ventilatoria establ ecida genera una

prolongacion del tiempo espiratorio.

Los detalles de la mecanica pulmonar durante la ventilacion mecanica en adultos con AA severa

fueron establecidos por Tuxen et al3742,

Estos investigadores demostraron que para un adulto
promedio una ventilacién minuto entre 6 y 8 I/min (logrado con VC entre 5 -7 ml/kg y una FR entre
11 y 14/min), combinado con un flujo inspiratorio de 80 -100 |/min es improbable que resulte en un
grado peligroso de hiperinsuflacion pulmonar. Sin embargo, son necesarias a Igunas medidas que
permitan monitorizar la hiperinsuflacion pulmonar para asegurar que estos parametros sean
seguros, y una forma de hacerlo es medir el volumen total eliminado durante un periodo de apnea
(normalmente unos 60 segundos). Este volumen denomi nado por Tuxen volumen final inspiratorio
(VFI), es el volumen de gas obtenido al finalizar la inspiracion durante la apnea, y que se encuentra
por encima de la capacidad residual funcional normal “**3, Cuando el valor del VFI estd por encima
del umbral de 20 mi/kg (1,4 | para un paciente adulto promedio) ha demostrado ser un buen
predictor de complicaciones (hipotension y barotrauma). Aunque el uso del VFI puede ser una
buena guia para la ventilacion mecanica en estos pacientes, debe destacarse que su obte ncidn no
es sencilla en la practica clinica. También puede recurrirse a otros parametros que razonablemente
nos informen sobre el grado de hiperinsuflaciéon pulmonar (presidn positiva espiratoria final [PEEP]
intrinseca o autoPEEP al final de la espiracién y presién plateau inspiratoria )**. Sin embargo, debe
tenerse en cuenta que estas presiones pueden estar artefactadas, tanto por las variaciones de las
propiedades mecanicas de la pared toracica como porque existan regiones del pulmén muy
obstruidas que no se comunican con las vias aéreas centrales**. Aun con las limitaciones
mencionadas puede ser un buen objetivo practico tratar de mantener presiones inspiratorias

plateau menores de 35 cmH,0 y una PEEP intrinseca (PEEPi) por debajo de 15 cmH ,0 .

Cuando se logran los niveles de PEEPi y de presién plateau en via aérea (Pplat) mencionados
anteriormente, los valores de un pardmetro muy utilizado en el pasado, la presién pico inspiratoria,
son irrelevantes. La aplicacion de PEEP externa en el circuito de ventila dor, de uso habitual en el
manejo del distrés respiratorio y en la EPOC descompensada, sin embargo ha sido motivo de

controversia en el asma aguda, siendo desaconsejada por algunos .

La reduccion de la frecuencia respiratoria y del volumen corriente, con la finalidad de disminuir los
valores de VFI, PEEPi, o presion plateau pueden producir niveles variables de hipoventilacion con
hipercapnia®®. Sin embargo, ésta no siempre es importante, pues la disminucién de la ventilacién
minuto no necesariamente produce un incremento de la PaCO,, dado que al provocar una
disminucion de la hiperinsuflacion por disminucion de la relacion espacio muerto y volumen
corriente (VD/VT) lleva a la consiguiente mejoria de la perfusién de las unidades pulmonares
ventiladas. El producto de ventilacion minuto (1-VD/VT) es el que establece la ventilacion alveolar;
de manera que ésta puede aumentar, incluso con una caida en la ventilacion minuto y la PaCO ,
puede disminuir asumiendo constante la produccion de CO ,. Entonces, en muchos pacientes la
hipoventilacidon controlada podrd ser requerida para lograr una reduccidon de la hiperinflacion
pulmonar, siendo generalmente bien tolerada, tratando que la PaCO > no exceda los 90 mmHg y

evitando los incrementos bruscos de la misma. Por otra parte, los valores bajos de pH arterial
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(entre 7,15-7,20) también parecen bien tolerados en muchos pacientes. Sin embargo, la
persistencia de una severa hiperinsuflacién pulmonar con elevado riesgo de barotrauma e
inestabilidad circulatoria pueden obligar a con siderar o tolerar mayores valores de hipercapnia y
acidemia que los recomendados, llegando en nuestra practica a valores tan extremos como PaCO ,
220 mmHg y pH 6,90. La hipercapnia aguda debe evitarse particularmente en pacientes
embarazadas o en aquellos que tienen la presion intracraneana elevada, pudiendo reducir el flujo
sanguineo uterino y precipitar un distrés fetal en el primer caso, o en el segundo provocar una
importante vasodilatacién con incremento del flujo sanguineo cerebral agravando el edema
cerebral, la hipertension intracraneana y eventualmente produciendo hemorragia subaracnoidea °.

A la acidosis respiratoria puede incorporarse de forma simultanea una acidosis metabdlica por
incremento de los niveles de lactacidemia. Esta acidosis lactica pod ria verse hasta en el 28% de los
pacientes con AA severa®’, siendo su mecanismo de produccién y significado prondstico motivo de
discusion. En la actualidad se considera que se trataria de una acidosis lactica tipo B (no provocada
por hipoxia ni hipotensién arterial), asi como tampoco por el trabajo muscular incrementando
(puede verse tanto en pacientes con ventilacion espontdnea o intubados ventilados). La
experimentacion animal y humana parecen sugerir que las altas dosis de beta -agonistas estimulan
los receptores especificos incrementando la glucogendlisis, gluconeogénesis y lipdlisis, elevando asi

la produccién de piruvato y lactato.

El uso del bicarbonato de sodio en casos extremos de hipercapnia ha sido motivo de controversia ¢,

existiendo poca informacion en la literatura que apoye su utilizacién. Dada la conversion del HCO 3 a
CO, en el marco de una severa limitacién ventilatoria e impedimento a su eliminacién, tendria un
beneficio cuestionable. La experiencia indica que el bicarbonato de sodio es prac ticamente
innecesario en la mayoria de los casos de hipoventilacion controlada. Otra alternativa seria el uso
de trometamina (THAM), otro tipo de buffer que no produce diéxido de carbono en el proceso de
tamponamiento. Muchos pacientes con AA estan severam ente hipercapnicos en las primeras horas

de ventilacion, mejorando habitualmente entre las 6 a 12 horas subsiguientes.

Terapias adjuntas durante la ventilacion mecanica

Raramente las estrategias ventilatorias mencionadas combinadas con terapia farmacoldgic a e
inhalatoria resultan insuficientes para vencer la hiperinsuflaciéon dindamica. Es para esas situaciones
de excepcidon que se han utilizado otras terapias adjuntas no convencionales. Han sido empleados
los gases anestésicos, pero su administracion presenta dificultades y la informacion refiere
sustancialmente a situaciones anecdoticas, ya que no se encuentran disponibles estudios
controlados sobre su aplicacién, por lo que no se recomienda su uso. También el heliox (en mezclas
80:20% o0 70:30%) puede ser adm inistrado durante la ventilacién mecanica, aun en casos de asma
aguda con hipoxemia que requieren una F;0, mayor, pues el gradiente A-a mejora con la utilizacion
de esta mezcla gaseosa. Debe recordarse que los beneficios obtenidos con la aplicacion de un g as
de baja densidad se pierden cuando la mezcla es menor a 70:30%. Creemos que la utilizacion del

heliox en la ventilacion mecanica no estd todavia validado, y deberd ser probada en modelos
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experimentales ventilatorios y en la practica, recordando ademas q ue no todos los ventiladores

funcionan con esta mezcla.

Un hallazgo caracteristico en las necropsias de los pacientes fallecidos por AA es la importante
cantidad de tapones mucosos impactados en las vias aéreas gruesas y pequefias, lo que explicaria
las crisis refractarias al tratamiento con hiperinsuflacidon pulmonar extrema. Desafortunadamente
estudios controlados sobre estrategias para la movilizacion de las secreciones mucosas como la
fisioterapia respiratoria o el uso de mucoliticos o expectorantes no ha n probado tener eficacia. El
lavado broncoalveolar ha sido recomendado por algunos autores, pero no ha sido bien estudiado,
por lo que teniendo en cuenta sus potenciales riesgos deberia ser reservado para circunstancias

extraordinarias de impactacion mucos a.

Una vez lograda la estabilizacién del paciente en el ventilador, lo esencial es continuar con el
tratamiento farmacoldgico establecido dirigido al asma en su calidad de enfermedad inflamatoria de
la via aérea. Se continuara con corticoides via parentera | y altas dosis de beta-agonistas y bromuro
de ipratropio por via inhalatoria. La administracion de aerosoles durante la ventilacion mecanica es
algo compleja, existiendo muchos factores que pueden comprometer la llegada de las particulas a
la via aérea inferior (tubo orotraqueal, circuitos ventilador, calor y humidificacion, distintos
sistemas de inhaloterapia y su posicién en el circuito) *°. La administraciéon con inhalocdmara
colocada a 15 cm de tubo traqueal, aplicando 8 -12 disparos por hora, parece ser la modalidad mas
recomendable y efectiva. Cuando se obtiene una caida de las resistencias en via aérea y la PaCO ,
se normaliza, los sedantes y bloqueadores neuromusculares deben ser suspendidos, de manera que
cuando el paciente comience a ventilar espontan eamente se le colocard en una modalidad
ventilatoria que facilite esta actividad. El objetivo es lograr una ventilacion espontanea suficiente y
someterle a un prueba de Tubo -T para liberarlo rapidamente de la ventilacion mecéanica. El abreviar
estos tiempos minimiza la posibilidad de broncoespasmo inducido por el tubo y otros riesgos que se
ven durante la ventilacion prolongada. Se realizara en la UCI una estrecha observacion durante las
siguientes horas post extubacion, para detectar una exacerbacién precoz , laringoespasmo u otro

tipo de complicaciéon (miopatia, neumonia, hemorragia digestiva, etc.).
Pronostico de los asmaticos en cuidados intensivos

Los estudios que evaluaron la evolucién del mal asmatico ventilado sin técnicas de hipercapnia
controlada informaron tasas de mortalidad mayores que aquellos que las utilizaron. Sin embargo,
ninguno de los estudios con técnicas ventilatorias protectivas empled randomizacion ni control con
un grupo normocapnico. Se han comunicado niveles de mortalidad por asma agud a que van de 0 a
22%. Tuxen, en una revisién de diferentes trabajos *’, sefiala una mortalidad promedio del 7% en
los estudios que emplearon hipercapnia permisiva frente a un 13% en los que no la emplearon (p <
0,01)”. Recientemente han aparecido comunicaciones de series que detallan la evolucién de los

asmaticos severamente descompensados en la UCI. Afessa et al *°

analizaron 89 pacientes en una
UCI durante un periodo de tres afios. La poblacion estaba constituida predominantemente por
mujeres y afroamericanos. Se practico ventilacion mecanica invasiva en el 36% y VMNI

inicialmente en el 20%, 5 de los cuales fueron intubados posteriormente. Fallecieron 11, mostrando
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una mortalidad global de 8,3%, pero de 21% si la referimos a los pacientes que recibieron
ventilacion mecdnica invasiva. La mortalidad se asocié positivamente con bajo pH inicial, alta PaCO ,
al ingreso, elevada puntuacion del APACHE II y desarrollo de fallo multiorganico. Cuatro pacientes
habian experimentado paro cardiorrespiratorio previamente a s u ingreso a la UCI, tres de los cuales
fallecieron. Gehlbach et al®! estudiaron 78 ingresos en una UCI por asma aguda tratados con
ventilacion mecanica a presi&oacu te;n positiva; 56 de ellos requirieron intubacién endotraqueal en
algin momento de su evolucién, mientras que 22 fueron tratados con VMNI exclusivamente,
mientras que tres pacientes fallecieron dando una mortalidad de 3,8%. La estadia hospitalaria
promedio fue de 5,5 dias. Los factores asociados con la duracién de la estancia hospitalaria fueron
sexo femenino, intubacidén traqueal, administracion de bloqueadores neuromusculares por mas de
24 horas, puntaje incrementado del APACHE y el uso de corticoides inhalados previo a su ingreso
en la UCI. Por ultimo, después de estos breves apuntes sobre el m anejo del asma en el ambito de
la moderna Medicina Intensiva, los datos disponibles muestran una baja pero persistente
mortalidad por AA severa, con una estadia prolongada en la UCI, donde se acumulan
complicaciones caracteristicas de los pacientes critico s, particularmente en aquellos que fueron
sometidos a intubaciéon traqueal y ventilacion mecanica. Esto debe inducirnos a instaurar
precozmente intensas medidas de vigilancia y tratamientos, ya protocolizados, en inhaloterapia y
en aquellas técnicas ventilatorias no invasivas, con el fin de evitar las potenciales complicaciones

que surgen al agravarse el paciente y requerir mayor invasividad en el soporte ventilatorio.
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