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Todos los pacientes asmaticos tienen riesgo
de sufrir una crisis de asma aguda en el curso de
su vida, que puede eventualmente llegar a ser fa-
tal. Las hospitalizaciones y su atencién a nivel de
los servicios de emergencia/cuidado critico cons-
tituyen un aspecto fundamental en la asistencia
del asmatico, donde se invierte un porcentaje
muy importante de los aportes econémicos que
la sociedad hace en su conjunto, siendo por lo
tanto de particular importancia establecer pla-
nes de prevencién, educacion y racionalizacion
terapéutica a nivel de la asistencia primaria que
estabilicen la enfermedad y disminuyan las agu-
dizaciones. La severidad de las exacerbaciones
puede variar entre una crisis leve hasta un asma
potencialmente-fatal o fatal, estando la mortali-
dad fundamentalmente vinculada a una inade-
cuada valoracion de la severidad del paciente, lo
que trae como consecuencia un tratamiento ina-
decuado en la emergencia y un retraso en su in-
greso hospitalario. En esta revision explorare-
mos aspectos como la epidemiologia, costes,
fisiopatologia, mortalidad y el manejo del pacien-
te asmatico adulto en la emergencia y en el cui-
dado intensivo, en particular lo relativo a la venti-
lacion mecanica no invasiva y a las formas
convencionales de la asistencia respiratoria me-
canica, con las actuales modificaciones en su
estrategia operativa.
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des inhalados, oxigenoterapia, ventilacion no invasiva e invasiva,
hipercapnia permisiva.

SEVERE ACUTE ASTHMA: ITS MANAGEMENT
IN EMERGENCY VISITS AND INTENSIVE CARE

All patients with asthma are at risk of suffering
an acute asthma attack over their lifetime, and
these may finally be fatal. Hospitalizations and emer-
gency department visits and intensive care ac-
count for a large proportion of the health-care
cost burden of asthma. Thus, it is especially im-
portant to establish plans for prevention, educa-
tion and therapeutic rationalization of primary
care that establishes the disease and decreases
its worsening. The severity of the exacerbations
may vary from a mild to life threatening. The
mortality is basically linked to inadequate as-
sessment of the patient’s severity. This leads to
inadequate treatment in the emergency and de-
lay in the patient’s hospitalization. This review
describes the epidemiology, costs, pathophysio-
logy, mortality and management of adult acute
asthma patients in the emergency department
and intensive care, especially that related to
non-invasive mechanical ventilation and conven-
tional forms of mechanical respiratory care, with
the current changes in its operational strategy.

KEY WORDS: acute asthma, albuterol, evaluation, peak expi-
ratory flow, albuterol, ipratropium bromide, inhaled steroids,
oxygen therapy, non-invasive ventilation, new strategies of me-
chanical ventilation , permissive hypercapnia.

INTRODUCCION

El asma es una enfermedad inflamatoria crénica de
la via aérea asociada con hiperreactividad, limitacién
reversible del flujo aéreo, y sintomas respiratorios'.
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El asma aguda (AA) constituye un motivo fre-
cuente de consulta en los Servicios de Urgencia/
Emergencia (1 al 12%), siendo los adolescentes y
los adultos jévenes quienes mds requieren atencion
médica’. Las mujeres consultan y son hospitalizadas
en una relacién 2 a 1 respecto a los hombres. En los
ultimos afios, diferentes estudios han mostrado que
el 4-7% de los pacientes asmaticos adultos hospitali-
zados fueron ingresados a una Unidad de Cuidados
Intensivos (UCI)*.

Se ha estimado que en los Estados Unidos de
América el coste econémico del asma asciende a
unos 6 billones de délares anuales. Los costes di-
rectos representan casi el 90% de esta cantidad, y
de ellos, las hospitalizaciones y las consultas en
las unidades de emergencia constituyen mds del
60%. Méas importante todavia, alrededor del 20%
de los asmdticos consumen el 80% de los costes
directos’.

FISIOPATOLOGIA

Muiltiples factores pueden desencadenar una cri-
sis de asma a través de la inflamacién de la via aé-
rea, el espasmo del musculo liso de la misma, o
ambos. La exposicién a los alergenos, la polucién
del aire y las infecciones respiratorias (principal-
mente virales) constituyen los principales desenca-
denantes clinicamente identificados. El estrecha-
miento progresivo de la via aérea a nivel de los
bronquiolos respiratorios constituye el factor fun-
damental de la exacerbacién asmatica, conducien-
do a:

1. Un aumento de la resistencia al flujo aéreo.

2. La hiperinsuflacién pulmonar.

3. Una disminucién de la relacién ventilacion/
perfusién (V/Q).

Asi, la insuficiencia respiratoria es la consecuen-
cia del aumento del trabajo respiratorio, de la inefi-
ciencia del intercambio gaseoso y de la fatiga mus-
cular.

Cuando el factor predominante es la inflamacién
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 evolucién lenta, con una
prevalencia entre el 80 y el 90% de los adultos que
consultan en un Servicio de Emergencia‘. Las in-
fecciones respiratorias altas son el desencadenante
mds comun, presentando ademds una lenta respues-
ta terapéutica. Cuando lo predominante es el bron-
coespasmo tenemos la crisis asmadtica tipo 2 o de
evolucién rdpida 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 desencadenan-
tes habituales, teniendo una mayor gravedad ini-
cial, pero una respuesta al tratamiento mds rapida,
y presentando una hospitalizacién menos frecuen-
temente.

Mecanica pulmonar e interacciones
cardiopulmonares

La obstrucciéon de la via aérea constituye el tras-
torno fisiopatolégico mas importante del AA, pro-
vocando una limitacién y disminucién de los flujos
aéreos espiratorios que cuando es suficientemente
severa genera la hiperinsuflaciéon dindmica’. Una
manifestacion comun de ella durante la ventilacion
mecdnica es la presion positiva al final de la espira-
cién, denominada presion intrinseca o auto PEEP®.
Mientras que ésta se correlaciona con la magnitud
de la hiperinsuflacién, también se encuentra afecta-
da por la distensibilidad del sistema respiratorio, y
por lo tanto puede ser incrementada por la contrac-
cioén activa de los musculos espiratorios. La hipe-
rinsuflacién dindmica, junto con el aumento de la
actividad de los musculos respiratorios y las oscila-
ciones extremas de la presion intratorécica (debido a
los esfuerzos musculares inspiratorios y espirato-
rios) afectan la actividad cardiovascular’. Asi, la hi-
perinsuflacién pulmonar incrementa la postcarga del
ventriculo derecho mediante el aumento de la longi-
tud de los vasos pulmonares, y también por la com-
presién directa de los mismos. Los esfuerzos respi-
ratorios extremos producen grandes oscilaciones de
la presion pleural. Durante la espiracion forzada au-
menta la presién intratordcica disminuyendo el re-
torno venoso y el llenado del ventriculo derecho.
Por otro lado, los esfuerzos inspiratorios forzados,
como consecuencia de la obstruccién de la via aé-
rea, conducen a un aumento del retorno venoso y del
llenado del ventriculo derecho. Los cambios extre-
mos de la presién pleural negativa pueden también
afectar la funcién del ventriculo izquierdo por au-
mento de la postcarga. Asi, el efecto de estos dos
eventos respiratorios ciclicos consiste en acentuar el
volumen sistélico durante la inspiracién y reducirlo
durante la espiracion. Esto puede ser medido como
un incremento del pulso paraddjico, es decir, la dife-
rencia entre la presién arterial sistélica maxima y
minima durante el ciclo respiratorio.

Intercambio gaseoso

El trastorno mds frecuente de los gases sanguine-
os en los pacientes con asma aguda consiste en hi-
poxemia acompafiada de hipocapnia y alcalosis res-
piratoria®. Si la obstruccién de la via aérea es muy
severa, y se mantiene en el tiempo, puede producirse
una acentuacién de la hipoxemia junto con hiper-
capnia y acidosis metabdlica (lactica), ademds de
acidosis respiratoria, como consecuencia de la fatiga
muscular y de la incapacidad para mantener una
ventilacién alveolar adecuada. Los estudios de pa-
cientes con insuficiencia respiratoria secundaria a
una crisis asmdtica severa mediante la utilizacién de
la técnica de los gases inertes, han demostrado la
existencia de una relaciéon V/Q bimodal con escaso
shunt. Estos estudios indican que una parte sustan-
cial de la perfusién se encuentra asociada con dreas
pulmonares con bajo V/Q. Por lo tanto, esta desi-
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gualdad regional constituye el mecanismo mds im-
portante de la hipoxemia. La retencién del CO, du-
rante la exacerbacion asmadtica también puede estar
asociada con el trastorno V/Q, asi como con la hipo-
ventilacion alveolar por fatiga muscular. Estas ob-
servaciones tienen una importante implicacién te-
rapéutica, dado que el trastorno dominante es la
alteracion V/Q, por lo que la hipoxemia puede ser
répidamente corregida mediante la administracion
de modestas concentraciones de oxigeno (25-40%).

Dado que la funcién pulmonar y la gasometria ar-
terial evalian procesos fisiopatoldgicos diferentes,
no es sorprendente que la espirometria (VEF,) se
correlacione pobremente con la PaO, o la PaCO, .

Finalmente, la combinacién de hipercapnia y au-
mento de las presiones intratoracicas puede producir
un incremento significativo de la presién intracrane-
ana. Hay comunicaciones clinicas que muestran pa-
cientes asmaticos presentando signos neurolégicos
tales como midriasis uni o bilateral, hemorragias su-
baracnoidea y conjuntival desarrolladas durante el
curso del episodio agudo’.

MORTALIDAD POR ASMA

En muchos paises se observé un incremento de la
mortalidad por asma desde los afios sesenta hasta la se-
gunda mitad de los ochenta, para luego estabilizarse
y declinar ultimamente', lo que probablemente re-
fleja un mejor manejo de la enfermedad. La muerte
por asma (asma fatal) constituye un evento poco fre-
cuente comparado con la producida por otras enfer-
medades pulmonares; sin embargo, es un evento ba-
sicamente prevenible. Ocurre en pacientes mal
controlados y cuya condicién se ha deteriorado gra-
dualmente en un periodo de dias e incluso semanas
antes de que sobrevenga el evento fatal. El marcador
mas especificamente asociado con un incremento
del riesgo es una historia de hospitalizaciones repe-
tidas, en especial si el paciente requirié asistencia
ventilatoria mecdnica. Como factores de riesgo tam-
bién se ha destacado una percepcién disminuida de
la disnea frente a la obstruccion de la via aérea, los
pacientes del sexo femenino, de edad avanzada, con
asma de duracién prolongada, disminucién del con-
sumo diario de agonistas-beta, asi como un mayor
nimero de consultas a los Servicios de Emergencia,
de hospitalizaciones y de episodios de asma casi fa-
tal. Otros incluyen la enfermedad psiquidtrica, el
uso de drogas ilicitas y la ausencia de un plan de au-
tomanejo de la enfermedad.

Los dos eventos fisiopatoldégicos mds importantes
directamente implicados en la muerte por asma son
las arritmias cardiacas y la asfixia. El primero se en-
cuentra vinculado con los efectos adversos de los
broncodilatadores. Sin embargo, los estudios de pa-
cientes con asma casi fatal no han podido determi-
nar la presencia de arritmias', por lo que dicha aso-
ciacion no necesariamente representa una relacién
de tipo causa-efecto. Asi, en muchos casos, el con-
sumo aumentado es el reflejo mds bien de un asma
mas severo y mal controlado.
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Una hipétesis mds probable consiste en que las
muertes ocurren como resultado de la asfixia debida
a la limitacion extrema del flujo aéreo y a la hipoxia
resultante'. Los datos indican que a pesar de la exis-
tencia de una hipercapnia extrema, el paciente puede
recuperarse rdpidamente cuando se instaura un trata-
miento eficaz y se corrige la hipoxemia. Esta hip6te-
sis ha recibido el apoyo de la evidencia anatomopa-
toldgica que ha permitido conocer que los pacientes
con asma fatal muestran, casi de forma invariable,
una obstrucciéon marcada de la via aérea como factor
mads probable de la muerte.

EVALUACION Y MANEJO
EN LA EMERGENCIA

El AA constituye una emergencia médica que
debe ser evaluada y tratada con rapidez. La evalua-
cién constituye un proceso con dos dimensiones di-
ferentes:

1. Una evaluacidn estitica a los efectos de deter-
minar la severidad de la crisis.

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

En el examen fisico deberd prestarse particular
atencion a la apariencia del paciente, particularmen-
te al uso de la musculatura accesoria como un indi-
cador 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 correlacién con el grado de obstruccién o
son de dificil valoracién.

Medida objetiva de la obstruccion de la via aérea

Una de las causas mds importantes de insuficien-
cia respiratoria y asma fatal es la subestimacién de
la gravedad de la crisis. Dicha gravedad no puede
ser determinada sélo clinicamente, sino que requiere
de una medida objetiva de la obstrucciéon de la via
aérea. Al ingreso, y después durante intervalos suce-
sivos, dicha medida permite determinar la gravedad
del paciente (evaluacion estitica) asi como la res-
puesta al tratamiento (evaluacién dindmica). Puede
llevarse a cabo a través del pico de flujo (PEF) o la
VEF,, dado que ambas medidas correlacionan satis-
factoriamente'. Aun cuando la VEF, constituye el
gold standard, el uso de PEF es mas facil y barato.

La medida de la saturacién del O, mediante oxi-
metria de pulso (SpO,) es necesaria en todos los pa-
cientes a los efectos de excluir la hipoxemia. Esta
medida nos indica aquellos pacientes que se encuen-
tran en insuficiencia respiratoria mas severa, y por
lo tanto requieren un tratamiento mas intenso. El ob-
jetivo del tratamiento deberd ser mantener la
SpO, = 92%". Sin embargo, en adultos en crisis, la SpO,
no tiene valor predictivo de la evolucién del paciente.

La determinacién de los gases en sangre arterial
es requerida poco frecuentemente en la emergen-
cia'®. Debido a la utilidad de la SpO, dicha determi-
nacién serd sélo necesaria en aquellos pacientes



RODRIGO C. ASMA AGUDA SEVERA: SU MANEJO EN LA EMERGENCIA Y CUIDADO INTENSIVO

cuya saturaciéon no se puede mantener por encima
del 90% a pesar de la oxigenoterapia'. De hecho, la
decision de proceder a la intubacién del paciente es
clinica, y no solo deberia estar influenciada por va-
lores de los gases en sangre arterial.

Respuesta al tratamiento

La medida de la variacién del PEF o de la VEF,
con relacion al valor basal constituye una de las me-
jores formas de evaluar la evolucién del paciente y
de predecir una posible hospitalizacién. Asi, una va-
riacion del PEF sobre el valor basal de > 50 1/min y
un PEF > 40% del normal, ambos 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 deberdn determinarse en fun-
cién de las medidas repetidas del PEF o VEF, junto
con la monitorizacién continua de la SpO,, a los
efectos de evaluar adecuadamente la severidad de la
obstruccion, el intercambio gaseoso y la respuesta al
tratamiento.

ESQUEMA TERAPEUTICO
EN LA EMERGENCIA

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

1. La correccion de la hipoxemia mediante la ad-
ministracion de O,.

2. El alivio de la obstruccion de la via aérea, a
través de la administracion repetida de broncodilata-
dores inhalados.

3. La disminucidn de la inflamacidn, asi como la
prevencion de las recaidas mediante la administra-
cién de corticoides (CCS) sistémicos.

Oxigeno

Dado que la hipoxemia, como ya fue visto, es
producida por una alteraciéon V/Q, puede habitual-
mente corregirse mediante pequefios incrementos de
la fraccién de O, inspirada (1 a 3 1/min mediante
madscara o canula nasal). A pesar de este hecho, la
utilizacién de altas concentraciones de este gas es
todavia considerada como segura y recomendable en
las Guias britdnicas para el manejo del asma aguda
del afio 2003. Sin embargo, existe evidencia de que
la hiperoxia puede ser nociva para algunos pacien-
tes'”. Recientemente, en el primer estudio aleatoriza-
do y controlado sobre el efecto de la administracién
de dos concentraciones de O, (28 frente a 100%) so-
bre el intercambio gaseoso de asmaticos agudos gra-
ves”, se ha demostrado que mientras aquellos pa-
cientes 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 previa-
mente al tratamiento una PaCO, > 40 mmHg. Este

fenomeno puede ser explicado por la desaparicién
de la vasoconstricciéon pulmonar hipdxica reactiva
determinada por la hiperoxia.

Agonistas-beta

Los agonistas-f, inhalados de corta duracién de
accion constituyen los farmacos de eleccion en el
tratamiento del asma aguda'*'*. Presentan un co-
mienzo de accidn rapido (5 minutos), con 6 horas de
duracién y escasos efectos secundarios. El salbuta-
mol es el agonista-beta mds utilizado en los Servicios
de Emergencia. Finalmente, el uso de la adrenalina
por via subcutdnea se ha tornado obsoleto debido a
sus efectos cardiacos, y deberia reservarse s6lo para
aquellos pacientes que no se benefician de los bron-
codilatadores inhalados.

Con relacién a la utilizacién de beta-agonistas en
el tratamiento del asma aguda existen 4 dreas de
controversia®:

1. Administracién intravenosa frente a terapia in-
halatoria.

2. Dosis e intervalos de administracion.

3. Inhalador presurizado de dosis medida (IDMp)
frente a nebulizadores de jet.

4. Nebulizacién intermitente frente a nebuliza-
cién continua.

La via inhalatoria presenta un comienzo de ac-
cién mds rapido, menores efectos secundarios y es
mads efectiva que la sistémica. La evidencia disponi-
ble no apoya el uso de la via intravenosa y sélo de-
berfa 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 mayorfa 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 tendrd poco efec-
to. 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 tnica. La
respuesta terapéutica mas lenta probablemente re-
presenta la presencia de inflamacién de la via aérea.
Cuando este componente predomina, la terapia bron-
codilatadora tiende a ser inefectiva requiriéndose un
periodo de tiempo mds prolongado. Por lo tanto, si
una crisis no se resuelve en un periodo relativamente
corto (de una a tres horas), el paciente deberia ser
hospitalizado.

La administracién de agonistas-beta mediante la
utilizaciéon de IDMp con cdmara produce una bron-
codilatacién mds profunda acompafiada de menores
efectos secundarios y menor tiempo de tratamiento
en la emergencia en comparacién con el nebuliza-
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dor, 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 metaandlisis reciente muestra la equivalencia
entre la nebulizacién 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 conti-
nua*. 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 nebulizaciéon produce
una broncodilatacién satisfactoria, con bajos niveles
plasmadticos del farmaco y por lo tanto minimos
efectos secundarios?.

Anticolinérgicos

La justificacién principal del uso de anticolinérgi-
cos en el tratamiento del asma aguda es el incremen-
to del tono vagal a nivel de la via aérea. Este benefi-
cio se puede demostrar mds claramente cuando se
utilizan protocolos terapéuticos consistentes en do-
sis repetidas (dosis altas) mostrando una importante
reduccién de las hospitalizaciones junto con incre-
mentos significativos de la funcién pulmonar, asi
como una sustancial disminucién de los costes®?.
Dosis de 4 disparos (80 ug) cada 10 minutos admi-
nistradas mediante IDMp y cdmara o 500 pg nebuli-
zado 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 in-
flamacion de la via aérea. La evidencia sugiere que™:

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 do-
sis-efecto, por lo que no existe beneficio en la utili-
zacién de dosis muy elevadas. Asi, 800 mg de hidro-
cortisona o 160 mg de metilprednisolona divididas
en 4 dosis diarias se consideran adecuadas. El tiem-
po 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 sin-
tesis de nuevas proteinas. En forma opuesta, existe
evidencia que sugiere que los CCS inhalados pue-
den mostrar efectos terapéuticos tempranos (< 3 ho-
ras)”. Esta respuesta rdpida se encontraria vinculada
a un efecto tépico (vasoconstricciéon a nivel de la
mucosa de la via aérea). Asi, los CCS administrados
tépicamente actuarian potenciando el efecto adre-
nérgico por modificacién a nivel de los receptores
postsindpticos. De esta forma, para lograr una maxi-
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ma eficacia, la administracién de CCS inhalados de-
beria 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 evi-
dencia también muestra un beneficio terapéutico al
afiadir flunisolida a un régimen de salbutamol y bro-
muro de ipratropio, especialmente en aquellos pa-
cientes mas graves'”. Finalmente, el uso de CCS
sistémicos reduce significativamente el nimero de
recaidas producidas después del alta en la emergen-
cia. 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 in-
ferior a los beta-agonistas®®, mientras que adminis-
trada junto con dichos farmacos no agrega ninguin
beneficio significativo, pero incrementa los efectos
secundarios. El sulfato de magnesio es un farmaco
seguro y de bajo coste. Sin embargo, tres revisiones
sistemdticas que evaldan la administracién del mag-
nesio en la crisis asmética no apoyan su utilizacién?'.

Durante la crisis asmatica el flujo se torna turbu-
lento como consecuencia del aumento de la velocidad
del gas y del estrechamiento de la via aérea, produ-
ciendo 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 po-
tencial de disminuir la resistencia de la via aérea
transformando el flujo turbulento en otro laminar, y
asi reducir el trabajo respiratorio. De forma adicio-
nal, se ha demostrado que cuando se nebuliza con
heliox, se produce un aumento del nimero de parti-
culas del aerosol que se depositan en la via aérea.
Sin embargo, la evidencia actualmente disponible
no demuestra que la utilizaciéon de mezclas de oxi-
geno/helio (heliox) presenten un beneficio en térmi-
nos de funcién pulmonar u hospitalizaciones en el
tratamiento de pacientes con asma aguda®.

Los antibidticos son frecuentemente indicados en
pacientes con crisis asmdtica como consecuencia de
un incremento del volumen del esputo o una expec-
toracién 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 re-
lacién entre el uso de estos farmacos y la muerte por
asma.

DECISION CLAVE EN LA EMERGENCIA:
(ALTA U HOSPITALIZACION?

Dicha decisién deberd ser tomada sobre la base
de la evaluacién clinica y funcional del paciente.
Aquellos que después de dos a tres horas de trata-
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miento permanecen sintomdticos, que requieren la
administracion de suplementos de O, para mantener
una SpO, > 92% y muestran una reduccioén persis-
tente de la funcién pulmonar (VEF, o PEF < 40%
del 6ptimo) deberian ser hospitalizados. Por otro
lado, si el paciente se encuentra asintomadtico y pre-
senta un VEF, o PEF > 60 del 6ptimo, puede ser
dado de alta. Finalmente, aquellos que se encuentran
entre estos dos grupos (funcién pulmonar entre 40 y
60% del 6ptimo) requerirdn un tratamiento mas pro-
longado. En todos los casos, se recomienda observar
al paciente durante 30 minutos para confirmar la es-
tabilidad previamente al alta. En la mayoria de los
asmaticos dados de alta se indicara un plan de CCS
por via oral durante 7 a 14 dfas.

MANEJO EN CUIDADOS INTENSIVOS

Aquellos pacientes con obstruccidon bronquial que
no mejoran, o presenten deterioro de su condicién a
pesar de un tratamiento adecuado, deberan ingresar
en la UCIL Otras causas incluyen paro respiratorio,
la alteracion de la conciencia, SpO, < 90% a pesar
de la administraciéon de O, suplementario e hiper-
capnia.

A menudo el objetivo buscado es asegurar un
tiempo adicional para que los tratamientos iniciados
en la emergencia se consoliden y logren una mejoria
de la funcién pulmonar. Dada la incertidumbre evo-
lutiva del paciente, ubicarle en un drea 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 tra-
tamiento de los pacientes graves era la intubacién
traqueal y la ventilaciéon mecdnica a presién positi-
va, sin embargo en la actualidad han surgido cam-
bios en estas estrategias con nuevas opciones como
la ventilacién no invasiva a presién positiva aplica-
da a través de una mascara nasal, facial o escafandra
(VMNI).

Ventilacion mecanica no-invasiva a presion
positiva

Aunque la VMNI a presién positiva ha revolucio-
nado el manejo de los pacientes con exacerbaciones
de la enfermedad pulmonar obstructiva crénica
(EPOC)*, 1a experiencia publicada en pacientes con
AA es limitada y carente de estudios controlados,
prospectivos y aleatorizados. En un estudio experi-
mental la aplicacion de presion positiva continua en la
via aérea (CPAP) con un nivel aproximado 12 cmH,0
fue administrada a sujetos asmaticos en los cuales el
broncoespasmo fue provocado con histamina aero-
solizada. Bajo estas circunstancias controladas, la
CPAP demostré disminuir las marcadas variaciones
de la presion intratordcica durante los movimientos
respiratorios asociados con la ventilacién corriente,
decreciendo la excesiva negatividad pleural, resul-
tando asi efectivo en disminuir el trabajo muscular

inspiratorio®. Este efecto beneficioso para los asma-
ticos en crisis durante la respiracién espontdnea es
consecuencia de la reduccion del trabajo respiratorio
asociado a una mejoria en la iniciacién del flujo ins-
piratorio bajo condiciones de hiperinsuflacién dina-
mica, pues produce una disminucién del umbral de
cargas inspiratorias.

La ventilaciéon no invasiva ha sido utilizada en
pacientes con AA, pero sélo se han publicado estu-
dios observacionales. Pese a la falta de estudios alea-
torizados, se presenta como una alternativa vélida a
la intubacién traqueal en los pacientes con insufi-
ciencia respiratoria grave al tener mecanismos fisio-
patolégicos comunes a la EPOC descompensada. La
experiencia previa con esta modalidad de tratamiento
en otras formas de insuficiencia respiratoria permite
aconsejar su utilizacion precoz en AA, apliciandola ya
en el Servicio de Emergencia en aquellos pacientes
de riesgo después de una inhaloterapia adecuada.
Recientemente Soroksky et al*® han publicado un es-
tudio controlado, en el drea de la Emergencia, admi-
nistrando a 15 pacientes con asma aguda, en un pro-
tocolo de 3 horas de duracién y después de una hora
de inhaloterapia, VMNI con dos niveles de presién
positiva en via aérea sumado al tratamiento conven-
cional, y comparandolo con otros 15 asmaticos so-
metidos a una terapéutica farmacoldgica e inhalato-
ria 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, mien-
tras que el nivel de hospitalizacién fue de 17,6% en
los pacientes ventilados frente al 60% en el grupo
tratado convencionalmente. En la prictica un pa-
ciente no cooperador es mas dificil de estabilizar y
puede presentar complicaciones como la aspiracion
de via aérea. Deberd utilizarse una mascara que se
adapte correctamente a la cara del paciente, brindan-
dole ademds unas breves instrucciones para favore-
cer su tolerancia y adaptacion al equipo. Al iniciar la
VMNI los pardmetros ventilatorios deberfan consis-
tir en una presion espiratoria (presion positiva espira-
toria continua [EPAP], CPAP, o PEEP) de alrededor
de 5 cmH,O y una presion inspiratoria ([IPAP] o
presion soporte) de alrededor de 8 cmH,0. Si el pa-
ciente presenta dificultades para el inicio inspirato-
rio de la respiracion, la EPAP puede ser gradual-
mente 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 pro-
duzcan pérdidas a través de la méscara. Los prime-
ros indicadores de la mejoria del paciente (entre una
y dos horas) se evidenciardn por una disminucion de
la disnea y de la frecuencia respiratoria, asi como
una mejoria gasométrica, y si ella se consolida rapi-
damente y se mantiene por algunas horas, la VMNI
podrd suspenderse o se planteard la disminucion
progresiva de la presion soporte. Si no aparecen cla-
ras evidencias de mejoria o la situacion se presenta
como marginal, la suspensién de la VMNI puede
precipitar el deterioro respiratorio y requerir intuba-
cién traqueal como la préxima etapa del tratamiento.
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Si recordamos que el 70% de los pacientes asmati-
cos en crisis en la emergencia mejoran en la primera
hora con una inhaloterapia adecuada'®***%*  pare-
ceria innecesaria la aplicacion de la VMNI para ellos,
quedando reservada para el 30% de peor evolucion.

Reanimacion cardiorrespiratoria inicial

Cuando el paciente deteriora su funcidn respirato-
ria a niveles criticos pese a la terapia, la intubacion
traqueal debe ser realizada necesariamente. Esta
puede llevarse a cabo con el paciente despierto o
con una induccién rapida, dependiendo de la expe-
riencia individual. La intubacién nasal deberia ser
evitada por la alta incidencia de sinusitis en los
asmadticos, asi como la posible presencia de pélipos
nasales, debiéndose realizar con el tubo del mayor
calibre posible, pues representard una resistencia en
serie con las vias aéreas obstruidas, lo que podria
empeorar la hiperinsuflacién dindmica ya existente.

La hipotension arterial, después de la intubacion,
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 pul-
monar extrema, la hipovolemia y la utilizacién de
farmacos sedantes”. Si se tiene en cuenta que el gra-
do de hiperventilacién es directamente proporcional
a la ventilacién minuto pueden provocarse niveles
de hiperinsuflaciéon muy peligrosos después de la in-
tubacién, cuando el paciente es ventilado de forma
muy enérgica. En presencia de obstruccion severa la
ventilacién espontdnea en un paciente asmadtico, in-
cluso con volumen minuto normal, puede ocasionar
un importante atrapamiento aéreo que tendrd como
consecuencia una reduccién del retorno venoso y
una caida del gasto cardiaco. Esto obliga a adoptar
precauciones al comenzar la reanimacién para evitar
un deterioro hemodindmico (hipotensién arterial,
caida del gasto cardiaco, hipovolemia y compresion
del corazén derecho), por lo que ventilaremos ma-
nualmente con frecuencias lentas (2 a 3 respiracio-
nes por minuto), una F,O, 60% y agregaremos un
aporte de volumen (1, 2 o mas litros de solucién fi-
siolégica) para restaurar la severa hipovolemia exis-
tente. Cuando el colapso hemodindmico se presenta
durante la ventilacion mecdnica se impone un
diagnéstico diferencial: ;estamos frente a una hipe-
rinsuflacién pulmonar extrema o un neumotérax a
tension? Si mediante la ventilacién manual protecti-
va y el aporte de volumen no logramos obtener una
mejoria hemodindmica, se debe realizar el test de la
desconexion del paciente, interrumpiendo la ventila-
cién durante 60 segundos, y si no aumenta la pre-
sién arterial, solicitar una radiografia de térax ur-
gente para descartar el neumotdérax”. Se recomienda
evitar las punciones o drenajes de térax a ciegas y
debe esperarse la documentacion radioldgica, pues
actuar invasivamente sin un diagndstico claro puede
provocar situaciones de riesgo extremo. El conoci-
miento de la fisiopatologia de las interacciones car-
diopulmonares en AA ha permitido evitar las graves
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complicaciones que se presentaban con la intuba-
cion traqueal e inicio de la ventilacién manual o
mecdnica, que estaban en la base de los frecuentes
paros cardiacos que se producian en esas circunstan-
cias y explicaban la alta tasa de mortalidad y secue-
las neurolégicas en los asmaticos ventilados hasta
finales de la década de los ochenta®.

Ventilacion mecanica-sedacion, analgesia-
miorrelajacion

El uso de sedantes en AA durante la ventilacién
mecdnica resulta particularmente necesario y debera
ser analizado con detencion, pues la estrategia venti-
latoria (hipoventilacién controlada) utilizada para mi-
nimizar la hiperinflacién dindmica y sus consecuen-
cias hipotensién y barotrauma, es mal tolerada por el
paciente despierto. Dada la existencia de complica-
ciones por el uso de fairmacos sedantes asociados a
bloqueadores neuromusculares, los clinicos deberdn
mantener un paciente adaptado al ventilador con la
utilizacion preferencial de medicacion sedante™.

En el periodo peri-intubacién los sedantes de ac-
cién rdpida son recomendables, pues permiten una
rdpida adaptacién y transicién desde la ventilacién
manual a la ventilacion mecanica, siendo las benzo-
diacepinas muy apropiadas para ello (midazolam, lo-
razepam y diazepam). Hay que destacar dos efectos
relevantes para el paciente en ventilacién mecéanica:
uno la disminucién del estimulo respiratorio muy au-
mentado en estas circunstancias, y el otro provocar
hipotensién arterial por sus efectos relajantes del
musculo liso y reduccién de la actividad simpatica.
También se utiliza el propofol, que es un alquilfenol
de uso intravenoso, con un inicio de su accién hipné-
tica-sedante ultra corta y de breve duracién. Se han
realizado protocolos prospectivos y aleatorizados
comparando su utilizacién exclusiva frente a una
combinacién con midazolam. Esto permitié una re-
duccién de las dosis de mantenimiento con un ahorro
econémico del 28% para midazolam y del 68% para
propofol. Otra propiedad relevante es su efecto bron-
codilatador comprobado en pacientes con EPOC des-
compensada en ventilacién mecénica.

Por la intubacién, punciones venosas/arteriales y
otros procedimientos, pueden generarse estimulos
dolorosos, por lo que practicamente todos los pa-
cientes requieren la administraciéon concomitante de
opidceos como el sulfato de morfina o el fentanilo,
siendo este ultimo preferido particularmente si se
desea un efecto rdpido. La posibilidad de que la
morfina al liberar histamina pueda agravar la bron-
coconstriccion es sélo tedrica, pero sin relevancia en
la observacién clinica diaria®.

Durante muchos afios los miorrelajantes fueron
utilizados para obtener la adaptacién y sincroniza-
cion de los pacientes asmadticos en crisis con el venti-
lador, sin embargo numerosos estudios han mostrado
una inaceptable incidencia de miopatia post-parali-
sis después de superada la insuficiencia respirato-
ria®®*. Los niveles de gravedad de esta paralisis van
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desde una leve a moderada debilidad muscular, has-
ta cuadriplejia, retardando el proceso de liberacién
de la ventilaciéon mecdnica, y en algunos casos re-
quieren traqueostomia y un largo proceso de rehabi-
litacion. Es probable que el empleo en estos pacien-
tes de altas dosis de corticoides y de miorrelajantes
interactie y sea el causante de esta debilidad muscu-
lar, pero la contribucién relativa de cada una de ellas
en el fendmeno no es clara.

Se recomienda evitar el uso de bloqueadores neu-
romusculares o utilizarlos por el menor tiempo posi-
ble, estrategia que puede lograrse con la asociacién
de sedantes y analgésicos. Puede ocurrir en la prac-
tica 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 asociacién de farmacos analgésicos-sedantes
que permitan obtener una adaptacién al ventilador
parece un esquema razonable. Cuando se requiere el
uso de grandes dosis de sedantes debemos adoptar
como conducta protocolizada el realizar diariamente
una suspension de la infusidn, a los efectos de eva-
luar la respuesta neuroldgica y respiratoria evitando
la acumulacién innecesaria de los farmacos, lo que
ha permitido disminuir la duracién de la ventilacién
mecdnica®. Los beneficios de la sedacién incluyen
la sincronizacion del paciente con el ventilador, evi-
tar la excesiva hiperinsuflacién pulmonar, facilitar
la hipercapnia permisiva, disminuir la actividad y el
consumo de oxigeno a nivel de los musculos respi-
ratorios con la reduccion de la produccién 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 necesi-
dad de utilizar miorrelajacién, aunque siempre man-
teniendo un adecuado nivel de hipnosis para evitar
que el paciente pueda percibir su paralisis. Se usan
agentes no-despolarizantes de accién intermedia,
siendo los preferidos en la literatura el pancuronio,
vecuronio, atracurio y el cis-atracurio. El relajante
de eleccidn seria el cis-atracurio, derivado del atra-
curio, que tendria la ventaja de producir bajos nive-
les de laudanosina, un metabolito potencialmente t6-
xico, y liberar menos histamina®.

Los farmacos curarizantes siempre deben asociar-
se a una adecuada hipnosis-sedacion amnésica del
paciente; su administraciéon puede ser de forma in-
termitente o por infusién intravenosa continua, aun-
que para esta ultima modalidad deberd monitorizar-
se la estimulacion nerviosa cada 4 6 6 horas, de
manera que se evite la acumulacién indebida de far-
maco que puede provocar una curarizacién prolon-
gada. La técnica mds frecuente es una serie de 4
estimulos eléctricos a intervalos de 0,5 segundos co-
nocida como «tren de cuatro.»

Estrategias en la ventilacién mecanica

Después de que el paciente se haya repuesto ade-
cuadamente de su volemia y se haya logrado una se-

dacion efectiva, deben elegirse los parametros venti-
latorios que minimicen la posibilidad de hipotensién
arterial y barotrauma, que se correlacionan directa-
mente con el grado de hiperinsuflacién pulmonar*'*.
Debemos recordar que los principales determinantes
de la hiperinsuflacién dindmica son el volumen mi-
nuto, el tiempo espiratorio y el grado de obstruccién
de la via aérea®”. La manera mas efectiva para dismi-
nuir la hiperinsuflaciéon dindmica pulmonar consiste
en reducir el volumen minuto, mejorando la exhala-
cién del gas alveolar durante la espiracion, facilitan-
do la descompresién pulmonar y permitiendo que la
presion estatica pulmonar (presién plateau) decline.
Esta estrategia ventilatoria podrd realizarse modifi-
cando el volumen minuto y manipulando los tiem-
pos inspiratorio/espiratorio del ciclo respiratorio®.
El tiempo espiratorio puede ser prolongado por dis-
minucién de la ventilacién minuto (tanto por cam-
bios en la frecuencia respiratoria o en el volumen
corriente) o por la disminucién del tiempo inspirato-
rio (incrementando el nivel de flujo inspiratorio o
utilizando onda de flujo cuadrada en lugar de la de-
sacelerada). Una ligera disminucién de la frecuencia
respiratoria, con la consiguiente disminucién del vo-
lumen minuto, es mds efectiva para disminuir la hi-
perinsuflacién pulmonar que un marcado incremen-
to del flujo inspiratorio, pues genera mds tiempo
para exhalar el volumen corriente. Esto nos hace
destacar que la simple lectura de la relacién porcen-
tual I:E puede ser equivoca, siendo tanto indispensa-
ble manejarnos en términos de tiempos respiratorios
absolutos, como deseable obtener una baja relacién
LE, pues sugiere que la estrategia ventilatoria esta-
blecida genera una prolongacién del tiempo espira-
torio.

Los detalles de la mecdnica pulmonar durante la
ventilacién mecdnica en adultos con AA severa fue-
ron establecidos por Tuxen et al’’**. Estos investiga-
dores 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 1/min
es improbable que resulte en un grado peligroso de
hiperinsuflacién pulmonar. Sin embargo, son nece-
sarias algunas medidas que permitan monitorizar la
hiperinsuflacién pulmonar para asegurar que estos
parametros sean seguros, y una forma de hacerlo es
medir el volumen total eliminado durante un perio-
do de apnea (normalmente unos 60 segundos). Este
volumen denominado por Tuxen volumen final ins-
piratorio (VFI), es el volumen de gas obtenido al fi-
nalizar la inspiracién durante la apnea, y que se en-
cuentra por encima de la capacidad residual
funcional normal**. Cuando el valor del VFI esta
por encima del umbral de 20 ml/kg (1,4 1 para un
paciente adulto promedio) ha demostrado ser un buen
predictor de complicaciones (hipotensién y baro-
trauma). Aunque el uso del VFI puede ser una buena
guia para la ventilacién mecdnica en estos pacientes,
debe destacarse que su obtencién no es sencilla en la
préctica clinica. También puede recurrirse a otros
pardmetros que razonablemente nos informen sobre
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el grado de hiperinsuflacién pulmonar (presiéon posi-
tiva espiratoria final [PEEP] intrinseca o autoPEEP
al final de la espiracién y presion plateau inspirato-
ria )*. Sin embargo, debe tenerse en cuenta que es-
tas presiones pueden estar artefactadas, tanto por las
variaciones de las propiedades mecdnicas de la pa-
red tordcica 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 préctico
tratar de mantener presiones inspiratorias plateau
menores de 35 cmH,O y una PEEP intrinseca (PEEPi)
por debajo de 15 cmH,O .

Cuando se logran los niveles de PEEPi y de pre-
sién plateau en via aérea (Pplat) mencionados ante-
riormente, los valores de un pardmetro muy utiliza-
do en el pasado, la presién pico inspiratoria, son
irrelevantes. La aplicaciéon de PEEP externa en el
circuito de ventilador, de uso habitual en el manejo
del distrés respiratorio y en la EPOC descompensa-
da, sin embargo ha sido motivo de controversia en el
asma aguda, siendo desaconsejada por algunos®.

La reduccién de la frecuencia respiratoria y del
volumen corriente, con la finalidad de disminuir los
valores de VFI, PEEPi, o presién plateau pueden
producir niveles variables de hipoventilacién con hi-
percapnia®. Sin embargo, ésta no siempre es impor-
tante, pues la disminucién de la ventilacién minuto
no necesariamente produce un incremento de la
PaCO,, dado que al provocar una disminucion de la
hiperinsuflacién por disminucién de la relacién es-
pacio muerto y volumen corriente (VD/VT) lleva a
la consiguiente mejoria de la perfusion de las unida-
des pulmonares ventiladas. El producto de ventila-
cion minuto (1-VD/VT) es el que establece la venti-
lacién alveolar; de manera que ésta puede aumentar,
incluso con una caida en la ventilacién minuto y la
PaCO, puede disminuir asumiendo constante la pro-
duccién de CO,. Entonces, en muchos pacientes la
hipoventilacién controlada podra ser requerida para
lograr una reduccién de la hiperinflacién pulmonar,
siendo generalmente bien tolerada, tratando que la
PaCO, no exceda los 90 mmHg y evitando los incre-
mentos bruscos de la misma. Por otra parte, los va-
lores bajos de pH arterial (entre 7,15-7,20) también
parecen bien tolerados en muchos pacientes. Sin
embargo, la persistencia de una severa hiperinsufla-
cién pulmonar con elevado riesgo de barotrauma e
inestabilidad circulatoria pueden obligar a conside-
rar o tolerar mayores valores de hipercapnia y acide-
mia que los recomendados, llegando en nuestra
practica a valores tan extremos como PaCO, 220
mmHg y pH 6,90. La hipercapnia aguda debe evitar-
se particularmente en pacientes embarazadas o en
aquellos que tienen la presién intracraneana elevada,
pudiendo reducir el flujo sanguineo uterino y preci-
pitar un distrés fetal en el primer caso, o en el se-
gundo provocar una importante vasodilataciéon con
incremento del flujo sanguineo cerebral agravando
el edema cerebral, la hipertensién intracraneana y
eventualmente produciendo hemorragia subaracnoi-
dea’.
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A la acidosis respiratoria puede incorporarse de
forma simultdnea una acidosis metabdlica por incre-
mento de los niveles de lactacidemia. Esta acidosis
lactica podria verse hasta en el 28% de los pacientes
con AA severa’, siendo su mecanismo de produc-
cioén y significado prondstico motivo de discusion.
En la actualidad se considera que se trataria de una
acidosis l4ctica tipo B (no provocada por hipoxia ni
hipotension arterial), asi como tampoco por el traba-
jo muscular incrementando (puede verse tanto en
pacientes con ventilacién espontdnea o intubados
ventilados). La experimentaciéon animal y humana
parecen sugerir que las altas dosis de beta-agonistas
estimulan los receptores especificos incrementando
la glucogendlisis, gluconeogénesis y lipdlisis, ele-
vando asf la produccién de piruvato y lactato.

El uso del bicarbonato de sodio en casos extre-
mos de hipercapnia ha sido motivo de controversia®,
existiendo poca informacién en la literatura que
apoye su utilizacién. Dada la conversion del HCO, a
CO, en el marco de una severa limitacién ventilato-
ria e impedimento a su eliminacién, tendria un bene-
ficio cuestionable. La experiencia indica que el bi-
carbonato de sodio es pricticamente innecesario en
la mayoria de los casos de hipoventilacién controla-
da. 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 estdn severamente hipercapnicos
en las primeras horas de ventilacién, mejorando ha-
bitualmente entre las 6 a 12 horas subsiguientes.

Terapias adjuntas durante la ventilacion
mecanica

Raramente las estrategias ventilatorias mencio-
nadas combinadas con terapia farmacoldgica e in-
halatoria resultan insuficientes para vencer la hipe-
rinsuflacién dindmica. Es para esas situaciones de
excepcidn que se han utilizado otras terapias adjun-
tas no convencionales. Han sido empleados los ga-
ses anestésicos, pero su administracién presenta di-
ficultades y la informacion refiere sustancialmente a
situaciones anecddticas, ya que no se encuentran
disponibles estudios controlados sobre su aplica-
cién, por lo que no se recomienda su uso. También
el heliox (en mezclas 80:20% o 70:30%) puede ser
administrado durante la ventilacion mecéanica, aun
en casos de asma aguda con hipoxemia que requie-
ren una F.O, mayor, pues el gradiente A-a mejora
con la utilizacién de esta mezcla gaseosa. Debe re-
cordarse que los beneficios obtenidos con la aplica-
cioén de un gas de baja densidad se pierden cuando la
mezcla es menor a 70:30%. Creemos que la utiliza-
cioén del heliox en la ventilacién mecénica no esta
todavia validado, y deberd ser probada en modelos
experimentales ventilatorios y en la préctica, recor-
dando ademads que no todos los ventiladores funcio-
nan con esta mezcla.

Un hallazgo caracteristico en las necropsias de los
pacientes fallecidos por AA es la importante cantidad
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de tapones mucosos impactados en las vias aéreas
gruesas y pequeiias, lo que explicaria las crisis refrac-
tarias al tratamiento con hiperinsuflacion pulmonar
extrema. Desafortunadamente estudios controlados
sobre estrategias para la movilizacion de las secrecio-
nes mucosas como la fisioterapia respiratoria o el uso
de mucoliticos o expectorantes no han probado tener
eficacia. El lavado broncoalveolar ha sido recomen-
dado por algunos autores, pero no ha sido bien estu-
diado, por lo que teniendo en cuenta sus potenciales
riesgos deberia ser reservado para circunstancias ex-
traordinarias de impactaciéon mucosa.

Una vez lograda la estabilizacién del paciente en
el ventilador, lo esencial es continuar con el trata-
miento farmacoldgico establecido dirigido al asma
en su calidad de enfermedad inflamatoria de la via
aérea. Se continuard con corticoides via parenteral y
altas dosis de beta-agonistas y bromuro de ipratropio
por via inhalatoria. La administracién de aerosoles
durante la ventilacién mecdnica es algo compleja,
existiendo muchos factores que pueden comprome-
ter la llegada de las particulas a la via aérea inferior
(tubo orotraqueal, circuitos ventilador, calor y humi-
dificacién, distintos sistemas de inhaloterapia y su
posicién en el circuito)”. La administracién con in-
halocamara colocada a 15 cm de tubo traqueal, apli-
cando 8-12 disparos por hora, parece ser la modali-
dad mds 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 esponta-
neamente se le colocard en una modalidad ventilato-
ria que facilite esta actividad. El objetivo es lograr
una ventilacion espontdnea suficiente y someterle a
un prueba de Tubo-T para liberarlo rdpidamente de
la ventilaciéon mecdnica. El abreviar estos tiempos
minimiza la posibilidad de broncoespasmo inducido
por el tubo y otros riesgos que se ven durante la
ventilacién prolongada. Se realizard en la UCI una
estrecha observacién durante las siguientes horas
post extubacion, para detectar una exacerbacién pre-
coz, laringoespasmo u otro tipo de complicacién
(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 con-
trolada informaron tasas de mortalidad mayores que
aquellos que las utilizaron. Sin embargo, ninguno de
los estudios con técnicas ventilatorias protectivas
empled randomizacidén ni control con un grupo nor-
mocdapnico. Se han comunicado niveles de mortali-
dad por asma aguda que van de 0 a 22%. Tuxen, en
una revision de diferentes trabajos”, sefala una mor-
talidad promedio del 7% en los estudios que emple-
aron hipercapnia permisiva frente a un 13% en los
que no la emplearon (p < 0,01)”. Recientemente han
aparecido comunicaciones de series que detallan la
evolucion de los asmadticos severamente descompen-

sados en la UCI. Afessa et al® analizaron 89 pacien-
tes en una UCI durante un periodo de tres afios. La
poblacién estaba constituida predominantemente por
mujeres y afroamericanos. Se practicd ventilacién
mecdnica invasiva en el 36% y VMNI inicialmente
en el 20%, 5 de los cuales fueron intubados poste-
riormente. Fallecieron 11, mostrando una mortali-
dad global de 8,3%, pero de 21% si la referimos a
los pacientes que recibieron ventilacién mecédnica
invasiva. La mortalidad se asoci6 positivamente con
bajo pH inicial, alta PaCO, al ingreso, elevada pun-
tuacién del APACHE II y desarrollo de fallo mul-
tiorganico. Cuatro pacientes habfan experimentado
paro cardiorrespiratorio previamente a su ingreso a
la UCI, tres de los cuales fallecieron. Gehlbach et
al’' estudiaron 78 ingresos en una UCI por asma
aguda tratados con ventilacién mecdnica a presion
positiva; 56 de ellos requirieron intubacién endotra-
queal en algiin 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 prome-
dio fue de 5,5 dias. Los factores asociados con la
duracién de la estancia hospitalaria fueron sexo fe-
menino, intubacién traqueal, administracién de blo-
queadores neuromusculares por mds de 24 horas,
puntaje incrementado del APACHE vy el uso de cor-
ticoides inhalados previo a su ingreso en la UCI. Por
ultimo, después de estos breves apuntes sobre el ma-
nejo del asma en el dmbito 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 criti-
cos, particularmente en aquellos que fueron someti-
dos a intubacién traqueal y ventilacién mecdnica.
Esto debe inducirnos a instaurar precozmente inten-
sas medidas de vigilancia y tratamientos, ya proto-
colizados, en inhaloterapia y en aquellas técnicas
ventilatorias no invasivas, con el fin de evitar las po-
tenciales complicaciones que surgen al agravarse el
paciente y requerir mayor invasividad en el soporte
ventilatorio.
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