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Resumen

Los altos niveles de prevalencia del asma a nivel mundial y en Latinoamérica, así como el
incremento de su morbimortalidad en las últimas décadas, constituyen un importante
problema de salud pública. La evaluación y el tratamiento del paciente asmático en crisis en
el área de emergencia es un eslabón fundamental dentro de la estrategia global de manejo de
la enfermedad. Este artículo intenta analizar el tema realizando una revisión no sistemática
con una búsqueda bibliográfica exhaustiva a la que se incorporan trabajos de los autores en
diversos tópicos. Ello significa diez años de investigación clínica en un servicio de
emergencia sobre unos 500 pacientes asmáticos con exacerbación aguda. Se identifican los
elementos clínicos y de función pulmonar que tienen valor pronóstico. Se recomienda el uso
de medidas objetivas de la obstrucción de vía aérea para establecer criterios de predicción.
Se dan parámetros concretos y se crea un índice de severidad que ayude en la operativa
diaria.
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Introducción

En las últimas décadas se ha comprobado un aumento a
nivel mundial de la morbimortalidad por asma bronquial y
si bien su prevalencia es muy variable entre los distintos
países y regiones(1), estudios recientes muestran a Latino-
américa con cifras muy elevadas. Rodríguez De Marco y
colaboradores(2) a nivel nacional comunican una preva-
lencia acumulada de 24,6% y actual de 15,7% por debajo

de los 15 años y prevalencias de 15,7% y 8,1% en los
mayores de esta edad. También Baluga y colaboradores(3)

en una población infantil de todo el país encontraron
prevalencias acumuladas de 27,6% y actual de 18,7%.

En los últimos 30 años, la mortalidad por asma aumen-
tó en las décadas del 60 y 70 con picos importantes sobre
todo en Inglaterra y Gales, Nueva Zelanda, Australia e
incluso en Estados Unidos y Canadá(4). Si bien las cifras
son bajas comparadas con otras causas de mortalidad,
afectan a una población joven, socialmente activa y lo
más importante es que pueden ser evitadas. Entre los paí-
ses con mayor mortalidad tenemos a Australia, Nueva
Zelanda e Inglaterra con tasas de 0,7 a 0,9 por 100.000
habitantes (ajustadas a población entre 5-34 años)(5). En
Uruguay, Baluga y colaboradores(6) muestran una tasa de
0,52 a 0,65 por 100.000 habitantes (5-34 años), y muertos por
asma entre 1984 y 1994 un total de 1.845 personas. Investi-
gaciones realizadas en Estados Unidos, donde la mortali-
dad es muy baja, demostraron entre 1977 y 1987 un aumen-
to de la tasa bruta de 1,2 a 1,7 por 100.000 habitantes(7,8).

REVISIONES



Dres. Carlos Rodrigo, Gustavo Rodrigo

Revista Médica del Uruguay46

También en el mismo país, la consulta anual por asma
aguda en los servicios de emergencia se estima en más de
un millón de pacientes por año (entre 3% a 10% del total),
comprobándose en el año 1991, 500.000 hospitalizacio-
nes(5). El incremento de la morbimortalidad por asma con-
trasta con los avances logrados en los últimos años en
relación al conocimiento fisiopatológico de la enfermedad
y la utilización de nuevos fármacos antiinflamatorios. Las
hospitalizaciones, visitas a los servicios de emergencia,
consultas domiciliarias así como el ausentismo escolar y
laboral, produce en Estados Unidos una pérdida de 6,2
billones de dólares(9).

Objetivos y metodología de esta revisión

El propósito de este artículo es una revisión y análisis de
la evaluación y criterios pronósticos del paciente con asma
agudo en el ámbito de la emergencia hospitalaria.

Se realiza una revisión no sistemática con una puesta
a punto del tema, procesando una exhaustiva y detallada
revisión bibliográfica. En la búsqueda se consultaron las
bases de datos Medline, Current Contents, Science
Citation y Embase así como artículos de revisión y resú-
menes de publicaciones en distintos congresos naciona-
les, regionales e internacionales. Se puso especial énfasis
con las 15 mejores revistas internacionales de neumología,
medicina crítica y emergencia. Analizamos las característi-
cas clínicas de los pacientes en crisis, realizando una eva-
luación crítica de los síntomas y signos característicos en
relación a su poder de predicción evolutiva. Se destaca la
importancia de realizar medidas seriadas de la función pul-
monar y su potencia predictiva. Por último, se destacan las
medidas espirométricas con mayor capacidad de predic-
ción, estableciéndose sus valores de seguridad y confi-
gurando un índice de severidad que aporte criterios objeti-
vos para facilitar las decisiones médicas en la emergencia.

El paciente asmático en crisis en la emergencia

La prevención de las muertes por asma comienza con el
uso de una medicación adecuada así como con el recono-
cimiento precoz en el paciente de los signos de peligro por
parte del equipo sanitario. Es importante saber que cada
exacerbación asmática puede ser potencialmente fatal y
como tal proceder en consecuencia(10). Muchas de las
muertes ocurren en pacientes con una enfermedad severa
y mal controlada, cuya condición se va deteriorando en el
curso de los días, mientras que en otros casos es en la
evolución de una situación inestable en que sobreviene
una crisis súbita(11-13). En forma más infrecuente, la muerte
puede devenir en forma rápida e inesperada, constituyen-
do el llamado asma potencialmente fatal o asfíctico(14-16).
Casi la mitad de estas muertes ocurrieron en los hospita-

les(11,13,17-19) y en 85% de los casos el episodio final tenía
por lo menos 12 horas de evolución, por lo que siempre el
tiempo fue suficiente para instaurar un tratamiento ade-
cuado(11,19,20). Distintos estudios han mostrado un segui-
miento inadecuado o incompleto tanto de los pacientes
asmáticos externos o domiciliarios como de los hospitali-
zados(11). También se ha destacado la evaluación cercana
del paciente y su respuesta al tratamiento con medidas
sucesivas de la función pulmonar(21,22).

Evaluación clínica

Los pacientes en crisis asmática que consultan al departa-
mento de emergencia tienen una edad promedio entre 30 y
35 años, siendo las dos terceras partes mujeres(23,24). Pese
a la variación que hay en los criterios diagnósticos y
evaluatorios(25-27), habitualmente incluyen una historia clí-
nica, medidas de la obstrucción del flujo aéreo, respuesta
inicial al tratamiento y medidas sucesivas de la oximetría
de pulso (SpO2). Sin embargo, Reed y colaboradores(25)

en un estudio retrospectivo, encontraron que las obser-
vaciones y medidas usadas para evaluar la severidad fue-
ron registradas con una frecuencia muy variable en los
distintos servicios de emergencia (frecuencia cardíaca
84%, pulso paradojal 13%, pico espiratorio de flujo [PEF]
11%). Se destaca también que en un alto porcentaje no
había registros de medidas objetivas de la obstrucción al
flujo aéreo. Sin embargo, en otra investigación(28) compro-
baron un mayor porcentaje de pacientes a quienes se les
practicaron medidas del PEF, pese a lo cual, se concluye
que esta medida fue realizada insuficientemente.

Historia clínica

Debe obtenerse una breve historia con todos los elemen-
tos relativos a la exacerbación actual: tiempo de inicio e
intensidad de los síntomas, causa de la crisis, severidad
del episodio estableciendo comparaciones con crisis an-
teriores, conocer la medicación habitual y tiempo transcu-
rrido desde la última dosis, hospitalizaciones previas y
consultas anteriores al servicio de emergencia por otras
descompensaciones, particularmente durante el último año.
También importa las características de los episodios de
insuficiencia respiratoria (intubación, ventilación mecáni-
ca, barotrauma) así como la existencia de inestabilidad emo-
cional o patología psiquiátrica. Los pacientes con asma
severo son generalmente los que tienen mayor riesgo, pero
también aquellos con enfermedad leve o moderada pue-
den morir si la evaluación y el tratamiento son inadecua-
dos(29,30). Los criterios indicadores de pronóstico omino-
so son: grandes variaciones circadianas de los valores del
PEF, exagerada respuesta a los broncodilatadores, inesta-
bilidad psicológica, uso de tres o más medicamentos, visi-
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tas frecuentes a la emergencia, sobre todo recientes, hos-
pitalizaciones recurrentes así como cuadros previos de
asma potencialmente fatal(29,31-36).

Ante un asmático en crisis, aquellos indicadores mues-
tran su importancia para la evaluación de la misma, pero
su ausencia no lo exime de riesgo. Otro aspecto de parti-
cular importancia es la influencia que tiene en la evolución
del asma la pobreza o condiciones sociales inadecuadas
en poblaciones con bajos ingresos. Ellas aumentan noto-
riamente sus riesgos por el acceso dificultoso a las estruc-
turas sanitarias, seguimiento y tratamiento discontinuo,
carencia de terapéutica antiinflamatoria, ausencia de asis-
tencia social y bajos niveles de educación(37-39).

Examen físico

Debe prestarse particular atención al aspecto y postura
del paciente; Brenner y colaboradores(40) observan que
los adultos con asma agudo que se mantienen sentados o
erguidos tienen mayor taquicardia, frecuencia respiratoria
y pulso paradojal, una menor PaO2 y un menor PEF que
aquellos que permanecen acostados. En el mismo estudio
todos los pacientes presentaban tiraje o retracción ester-
nocleidomastoidea, un hallazgo que indica obstrucción
severa de la vía aérea. Se ha descrito clásicamente como
signos vitales clave en la crisis asmática una frecuencia
respiratoria mayor de 30 respiraciones por minuto, taqui-
cardia mayor de 120 latidos por minuto y un pulso paradojal
mayor de 12 mmHg. El pulso paradojal es una exageración
del descenso de la presión arterial sistólica que normal-
mente se produce durante la inspiración y su valor se
correlaciona con la severidad del ataque(41). De los valo-
res normales de 4 a 10 mmHg puede aumentar a 15 mmHg
o más durante la crisis, pese a lo cual no hay acuerdo
sobre la frecuencia de presentación de este signo y cuáles
son los niveles que deben considerarse anormales. Rebuck
y Read(42) encuentran que el pulso paradojal de 10 mmHg
siempre indica un volumen espiratorio forzado en el pri-
mer segundo (VEF1) de 1,25 L o menos, habitualmente de
0,9 L. Si bien es un indicador de severidad(43), en muchos
casos sus valores pueden ser menores, particularmente
en pacientes asmáticos con fatiga muscular respiratoria
imposibilitados de generar cambios significativos en la
presión pleural, de manera que su ausencia no siempre
indica un ataque leve(44). Más recientemente, Pearson y
col.(45) minimizan la importancia del pulso paradojal en la
evaluación de la crisis asmática pues ellos encontraron
una débil asociación entre la obstrucción al flujo aéreo y
el pulso paradojal. En su estudio comprobaron que este
signo no estaba presente en la tercera parte de los pacien-
tes con obstrucción severa (PEF < 100 L/ min) y fue detec-
tado en la tercera parte de los pacientes con PEF por enci-
ma de los 200 L/min. Solamente un pulso paradojal mayor

de 25 mmHg fue un verdadero indicador de severidad.
Diferentes publicaciones(42-45) permiten concluir que el
pulso paradojal es una guía insuficiente de severidad y se
correlaciona poco con el PEF, por lo que las Guías para el
Manejo del Asma de la Sociedad Británica del Tórax des-
aconseja su uso(46).

La disnea y el broncoespasmo están siempre presen-
tes en la crisis asmática, no obstante tienen una escasa
correlación con el grado de obstrucción al flujo aéreo(47).
Frente a un paciente con disnea debería asumirse, hasta
prueba de lo contrario, que tiene potencialmente una obs-
trucción severa de la vía aérea, sin embargo la situación
inversa no es cierta.

Por la respuesta ventilatoria en la crisis existen dos
grupos de pacientes: uno percibe mal la severidad de la
obstrucción bronquial y tiene síntomas cuando agota la
reserva respiratoria(48,49), y el otro grupo desarrolla una
respuesta ventilatoria hipóxica alterada sin polipnea pro-
pia del asma agudo(50,51), pudiendo sufrir hipoventilación
alveolar en forma más rápida aun con moderados grados
de obstrucción.

Por otra parte, pacientes muy obstruidos pueden te-
ner un tórax silencioso(52) cuando hay una reducción ex-
trema del flujo aéreo, provocando una severa hipoventila-
ción alveolar, de manera que la reaparición de las sibilancias
con el tratamiento inhalatorio generalmente indica una
mejoría en estos casos. Con respecto a la frecuencia car-
díaca, nosotros mostramos en dos estudios(53,54) que 67%
de los pacientes con asma agudo severo tenían una fre-
cuencia entre 90 y 120 latidos por minuto y que sólo 15%
excedía ese valor. También pusimos en evidencia que la
exitosa respuesta al tratamiento venciendo la broncocons-
tricción se acompaña de un decrecimiento de la frecuencia
(salvo algunos que permanecen taquicárdicos por el efec-
to cronotrópico de los broncodilatadores). Por último, en
otra investigación(55) analizamos la influencia de la edad
de los pacientes asmáticos en la frecuencia cardíaca, mos-
trando que aquellos con mayor edad (>35 años) permane-
cen más taquicárdicos que los más jóvenes, aunque al
inicio del protocolo terapéutico presentaban una frecuen-
cia promedialmente menor.

Como puede observarse, la frecuencia cardíaca depen-
de de influencias multifactoriales (edad, terapéutica, alte-
raciones respiratorias, psiquismo, etcétera) siendo, por lo
tanto, un signo algo errático y mal predictor de severidad.

Con relación a la frecuencia respiratoria, en esas mis-
mas investigaciones se objetivó que 60% de los pacientes
tenían entre 20 y 30 respiraciones por minuto mientras que
sólo en 16% se superaba las 30.

La utilización de los músculos accesorios (tiraje) ha
recibido particular atención dado que su hallazgo habi-
tualmente indica obstrucción severa. Sin embargo, Kelsen
y colaboradores(56) mostraron que 52% de los pacientes
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con VEF1 <1,0 L no presentaban retracción supraesternal.
En sentido opuesto nuestra experiencia personal en una
revisión de 268 pacientes (edad entre 18-50 años y un VEF
1<50% del predicto) en crisis en la emergencia, encontra-
mos que sólo 5,2% de ellos no tenían utilización de
músculos accesorios y aun más, sólo en tres pacientes
con VEF 1<1 L no lo presentaban. Este signo comparte
mecanismos fisiopatológicos con el pulso paradojal, con
la ventaja de su fácil observación. Su presencia debe aler-
tar al médico como indicador de una severa obstrucción
bronquial.

Gases en sangre arterial

La obtención de gases en sangre arterial es habitualmente
muy rara en la emergencia previo a la iniciación del trata-
miento. Solamente se justifica en pacientes con un VEF1 o
PEF <20% del predicto que generalmente presentan sig-
nos de severa obstrucción, indicándose por el riesgo de
hipercapnia importante y acidosis(57-62). En general no es
necesario repetir este examen para determinar si hay mejo-
ría o empeoramiento. En la mayoría de los casos el juicio
clínico se realizará con los elementos de la historia (exa-
men físico, postura, tiraje, sudoración, auscultación torá-
cica) y medidas seriadas del PEF, quedando como excep-
ción el paciente exhausto, que no es capaz de realizar nin-
gún test de función pulmonar y en el que se está conside-
rando la intubación traqueal y ventilación mecánica. De-
bemos destacar que la obtención de una gasometría no
debe condicionar o demorar ningún tratamiento en estas
situaciones. Los asmáticos en etapas tempranas de la cri-
sis exhiben una leve hipoxemia con una alcalosis respira-
toria como resultado de una baja relación ventilación-per-
fusión(63-65). Si la PaCO2 aumenta está evidenciando una
hipoventilación alveolar o un incremento del espacio muer-
to fisiológico, o ambos. Algunos autores han reportado la
existencia de acidosis metabólica, que usualmente sería
acidosis láctica de causa probablemente multifactorial con
una frecuencia variable, entre 50% en la serie de Jardin(66)

y 14% en la de Roncoroni(67). En las gasometrías en 350
pacientes con asma agudo severo(57-60) solamente 13% tenía
una PaCO2 entre 45 y 60 mmHg y 4% tenía una PaO2 < 50
mmHg. Una hipoxemia severa < 50 mmHg promueve diag-
nósticos diferenciales como el tromboembolismo pulmo-
nar o la insuficiencia cardíaca congestiva, o ambos.

Una nueva alternativa es la monitorización de la
oximetría de pulso (SpO2)durante la ventilación al aire que
alerta sobre el desarrollo de una insuficiencia respiratoria
hipoxémica con la necesidad de un tratamiento más agre-
sivo e incluso cuidados intensivos(68). Los asmáticos en
crisis tienen saturaciones que están habitualmente por
encima de 92% y la hipoxemia grave en ellos no es fre-
cuente(69). En aquellos pacientes con SpO2 < 92% deberá

realizarse una gasometría arterial y considerar su inmedia-
ta hospitalización.

Radiología de tórax

La radiología de tórax tiene poca importancia en el manejo
del paciente con asma agudo severo a nivel de la emer-
gencia. Varios estudios han demostrado que su uso en
pacientes adultos no complicados aporta una información
muy poco específica que raramente es de utilidad para el
manejo terapéutico en la emergencia(70-75). Findley y
Sahn(70) revisaron las radiografías en 90 episodios de cri-
sis asmáticas de 60 pacientes encontrando que 55% de
ellas se interpretaron como normales, 37% mostraron hi-
perinsuflación y en 7% sólo se evidenciaron trazos inters-
ticiales, ya presentes en estudios anteriores. No hubo nin-
guna correlación entre los hallazgos radiológicos y la ne-
cesidad de hospitalización del paciente. En nuestro me-
dio, Lavechia, Rodrigo y colaboradores(75) evaluaron la
radiología en 48 pacientes adultos a nivel de la emergen-
cia encontrando que 48% de las radiografías de tórax se
interpretaron como normales, mientras que 58% remanen-
te mostró: hiperinsuflación, alargamiento de la silueta car-
díaca, aumento de trazos intersticiales, opacidad paren-
quimatosa focalizada y congestión vascular pulmonar. En
base a esta información creemos que la radiología de tórax
no debe ser un examen rutinario en la evaluación del pa-
ciente asmático en el ámbito de la emergencia y solamente
se indicará en aquellos que tengan síntomas sugerentes
de barotrauma (dolor torácico, enfisema subcutáneo, ines-
tabilidad cardiovascular, asimetría en los ruidos respirato-
rios), así como elementos clínicos de neumonia o también
en las crisis que no respondan a una terapéutica bien ins-
tituida de 6 a 12 horas.

Monitorización del ritmo cardíaco

El electrocardiograma no es rutina, pero monitorizar el ritmo
cardíaco en pacientes mayores de 50 años o portadores de
cardiopatía isquémica es una medida de seguridad(52,21).

Medida de la limitación del flujo espiratorio

La severidad de la obstrucción no puede ser evaluada con
seguridad por los síntomas del paciente ni por el examen
físico. La exacerbación asmática se caracteriza por una
disminución de los flujos espiratorios, que puede docu-
mentarse y cuantificarse por medidas de función pulmo-
nar que valoran la severidad de la crisis, siendo indicadores
más fieles que la intensidad de los síntomas y signos.
Estas medidas son importantes para evitar las muertes por
insuficiente evaluación médica y mala percepción de la
severidad del ataque(14,19,52). Ellas deberán realizarse cuan-
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do se entra en contacto con el paciente y luego de inicia-
do el tratamiento en forma periódica en lapsos estableci-
dos para apreciar la respuesta terapéutica. Este criterio es
el núcleo central en la evaluación de la severidad de los
pacientes asmáticos en crisis con más de cinco años de
antigüedad(21). Muy raramente, la gravedad del paciente
podría impedir una maniobra espiratoria máxima necesaria
para esta medición o incluso su realización deteriorar la
situación funcional. Las medidas de obstrucción al flujo
espiratorio que pueden obtenerse serían dos: a) medida
del PEF con un aparato sencillo y de bajo costo (medidor
del pico de flujo espiratorio) o b) obteniendo una espiro-
metría con curvas flujo volumen o volumen tiempo (VEF1
y CVF), o ambos. Muchos estudios han encontrado co-
rrelaciones satisfactorias entre el PEF y el VEF1 tanto en
sujetos sanos como asmáticos(76-88), aunque hay pocos
que lo hayan realizado en la emergencia. Nowak y colabo-
radores(89) compararon el PEF y el VEF1 después de una
terapia broncodilatadora en pacientes tratados en el de-
partamento de emergencia y encontraron que ambas me-
didas correlacionaban bien en todas las etapas de la tera-
pia (rangos de 0,73 y 0,86). Más recientemente, nosotros(90)

comparamos estas medidas en 114 pacientes con asma
agudo comprobando altas correlaciones (0,81 y 0,90), ex-

cepto para los flujos bajos. Los valores del PEF varían
más cuando la obstrucción es más severa siendo mayores
que el VEF1 correspondiente.

Este fenómeno confirma la tendencia del PEF a subes-
timar el grado de obstrucción de la vía aérea(91-93). Es indu-

dable que la medida de elección para monitorizar la vía
aérea sería el VEF1, sin embargo ambos tests son razona-
blemente comparables y por igual aceptables. También es
interesante destacar que el uso prolongado de los medi-
dores del PEF no genera medidas inexactas, no siendo
necesario su recambio periódico, excepto en casos de
notorio malfuncionamiento. Duoma y colaboradores(94)

probaron reproducir las medidas del PEF realizadas con el
flujímetro mini-Wright, encontrando que luego de cinco
años de uso sus resultados eran confiables. Aunque la
espirometría es el estudio de referencia de las medidas de
obstrucción de la vía aérea, en muchos pacientes es más
fácil medir un PEF que un VEF1, dado que este último
requiere una maniobra espiratoria forzada más prolonga-
da, que los pacientes severamente disneicos no pueden
realizar o incluso su intento puede agravar el broncoes-
pasmo(95), precipitando en casos muy raros un PCR(96). La
medida del PEF es la más segura y sencilla para el segui-
miento de los pacientes en crisis. Los asmáticos que con-
sultan los servicios de emergencia presentan promedial-
mente niveles de VEF1 y PEF entre 25% y 35% de sus
valores predictos(24,53,54,56,97-100). En las guías presentadas
por el Segundo Panel de Expertos del Instituto de Salud
de Estados Unidos (EPR-2)(21) se recomienda que un VEF1
o un PEF menores de 50% deben ser considerados como
evidencia de un severo ataque de asma. Las decisiones
médicas tomadas con estas medidas se basan en que un
sujeto asintomático tiene una función normal o cercana a
ella. Sin embargo hay pacientes asmáticos con una obs-
trucción fija (PEF disminuido) que permanecen asintomá-
ticos y el conocimiento de esta situación debería ser teni-
do en cuenta para la interpretación de las medidas durante
la exacerbación. Por último, se ha enfatizado que la realiza-
ción de estas dos medidas requiere: a) la cooperación del
paciente para lograr un esfuerzo espiratorio máximo y b)
apoyo al paciente por parte de personal entrenado en su
realización (médicos, enfermería, técnicos respiratorios,
fisioterapeutas, asistentes sociales, familiares, etcétera) así
como el adiestramiento del enfermo para su autoevaluación.
Las medidas obtenidas sin tomar estas precauciones pue-
den llevar a resultados erróneos y generar evaluaciones
médicas inapropiadas.

Diagnósticos diferenciales

Las condiciones que pueden complicar el diagnóstico de
asma agudo se resuelven por la historia clínica y el exa-
men físico. La ausencia de una historia previa de asma en
un paciente adulto debe alertar al médico y obliga a plan-
tear otras alternativas diagnósticas(101).

La insuficiencia cardíaca congestiva, particularmente
insuficiencia ventricular izquierda o una estenosis mitral,
pueden acompañarse de disnea y sibilancias, situación

Figura 1. Correlación global entre los valores medidos de
VEF 1% y PEF % durante seis horas de tratamiento en
pacientes con asma agudo severo en la emergencia.
Tomado con permiso de Rodrigo C, Rodrigo G. Comparación
entre el pico de flujo espiratorio y el volumen espiratorio
forzado en el primer segundo en pacientes en crisis asmática.
Rev Med Uruguay 1994; 10: 15-9.
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ampliamente reconocida que puede aclararse rápidamen-
te(102). Sin embargo, el problema diagnóstico más difícil y a
veces imposible de resolver es la diferenciación entre asma
y la enfermedad pulmonar obstructiva crónica (EPOC),
particularmente en sujetos con más de 40 años de edad.
Deberán considerarse antecedentes de tabaquismo, de
insuficiencia respiratoria crónica, hipertensión pulmonar,
cor pulmonar así como la dificultad para revertir la obs-
trucción bronquial intercrisis(103,104). Otra posibilidad es la
obstrucción laringotraqueal provocada por diferentes cau-
sas con una presentación clínica de disnea, sibilancias
localizadas, estridor inspiratorio a nivel traqueal e hiperin-
suflación pulmonar unilateral en la radiografía de tórax(105).

El tromboembolismo pulmonar recurrente también pue-
de manifestarse por crisis de disnea y sibilancias, sin em-
bargo en grandes series de angiografías donde se demos-
traron émbolos pulmonares, los pacientes no habían pre-
sentado sibilancias(106).

Cuando la intensidad de una disnea de instalación sú-
bita es notoriamente desproporcionada al grado de obs-
trucción bronquial, deberá plantearse embolismo pulmo-
nar(101).

El síndrome de hiperventilación se descarta por la his-
toria, pues las crisis suceden en personas encerradas en
espacios reducidos o en el transporte público, a menudo
de tarde o de noche y asocian parestesias, espasmo car-
podedal, sequedad de boca, mareos y dolor torácico. Hay

que considerar que este síndrome también puede verse en
pacientes asmáticos(107).

Por último, la disfunción de las cuerdas vocales puede
mimetizar una crisis asmática. Se presenta como crisis re-
currente de disnea y sibilancias, pudiendo llegar a la hipo-
ventilación alveolar, hipercapnia e incluso requerir intu-
bación orotraqueal y ventilación mecánica. Es más común
en jóvenes con disturbios psicológicos, debe sospecharse
cuando el examen revele estridor a nivel glótico y para su
diagnóstico definitivo es necesaria la visualización direc-
ta de las cuerdas(108-110).

Criterios evaluatorios y pronósticos

La crisis asmática: una entidad estadística multidimensional

Una variedad de medidas son usadas habitualmente para
evaluar la severidad, muchas parecen lógicas y razonable-
mente efectivas(21,23), aunque no han sido demostradas de
una manera comprensiva desde el punto de vista estadís-
tico y metodológico, en particular a nivel de la emergen-
cia(111,112).

Nosotros analizamos esto(113) utilizando la técnica es-
tadística multivariada del análisis factorial, que evidencia
los patrones de vínculo o relaciones existentes entre esa
gran cantidad de variables clínicas e instrumentales y de-
terminar si esa información puede condensarse en pocos

Tabla 1. Matriz de cargas factoriales rotada (Varimax) a partir de un análisis factorial de las medidas
subjetivas y objetivas de 194 pacientes con crisis asmática.

Los valores en negrita representan las mayores cargas en cada factor.

Factor Nº
Variables 1 2 3 4

PEF -0,78 -0,11  0,15  0,02
CVF -0,88  0,02 -0,21  0,14
VEF1 -0,89 -0,02  0,21 -0,14
Respuesta temprana al tratamiento -0,60 -0,30 -0,49  0,21
Frecuencia respiratoria -0,03  0,71  0,16  0,10
Tiraje muscular  0,24  0,58  0,28 -0,13
Disnea  0,02  0,76  0,14  0,11
Frecuencia cardíaca  0,12  0,21  0,54 -0,16
Sibilancias  0,06  0,22  0,64  0,03
Edad -0,05  0,05  0,05  0,80
Duración de la crisis previa a consulta -0,01  0,35 -0,34  0,55
Uso previo de corticoides  0,07 -0,44  0,44  0,51

Eigenvalores  2,62  1,93  1,39  1,33

% total de la varianza  21,8  16,0  11,6  11,6



Vol. 16 Nº 1 Mayo 2000

Evaluación y pronóstico del paciente con crisis asmática severa en la emergencia

51

factores operativos.
De acuerdo con lo observado la descripción del asma

agudo desde el punto de vista estadístico y pronóstico
presenta una solución de cuatro factores. El primero con-
tiene tres medidas de función pulmonar (PEF, VEF1, CVF)
y la respuesta temprana al tratamiento medida como la
variación del VEF1 en porcentaje a los 30 minutos. El se-
gundo factor contiene tres medidas clínicas (frecuencia
respiratoria, retracción esternocleidomastoidea y disnea),
mientras que el tercero incluye dos (frecuencia cardíaca y
sibilancias). Por último, el cuarto factor presenta tres va-
riables (edad, duración del ataque y uso de corticoides).
Como puede verse en la tabla 1, las distintas variables
participan en varios factores aunque con peso diferente
sugiriendo que son medidas no específicas. El primer fac-
tor es el más importante predictivamente, teniendo el ma-
yor porcentaje de la varianza. Todo protocolo evaluatorio
en asma agudo deberá incluir los factores mencionados.

Respuesta al tratamiento

Estudios previos demostraron que el fracaso precoz en
mejorar los flujos espiratorios con la terapéutica predice el
curso evolutivo del paciente y su necesidad de hospitali-
zación(113-116). Las medidas de los cambios del PEF y VEF1
en el curso del tiempo son valiosas para evaluar al pacien-
te con asma agudo y predecir su requerimiento de interna-
ción. La respuesta inicial al tratamiento en la emergencia es
mejor predictor de hospitalización que la severidad clínica
de la exacerbación(113,117). Años atrás, Fanta y colaborado-
res(115) demostraron que la severidad inicial de la obstruc-
ción era la variable con mayor influencia sobre la duración
del tratamiento necesario para producir una remisión.

En forma similar, Nowak y colaboradores(89) evidencia-
ron que un PEF <100 L/min (aproximadamente 20% a 25%
del predicto) y una mejoría <60 L/min (aproximadamente
32% a 40% del predicto) después de una terapia con beta-
agonistas eran los indicadores precoces de una crisis se-
vera que requería un tratamiento más intenso.

En otra investigación, Nowak y colaboradores(62) en-
contraron una pobre correlación entre el VEF1 y la PaO2 y
PaCO2 y comprobaron que en los tres grupos de pacien-
tes estudiados (hospitalizados, dados de alta de la emer-
gencia y recaídas), los valores promedio de la PaO2, PaCO2
y el pH no eran estadísticamente diferentes. Sin embargo,
el PEF y el VEF1 eran discriminantes entre esos mismos
grupos.

Martin y colaboradores(61) en forma opuesta encuen-
tran que el cambio en el PEF a los 20 minutos luego de
epinefrina subcutánea, no tiene valor predictivo de la evo-
lución de esos pacientes en crisis.

Recientemente, Stein y Cole(116) mostraron que el cam-
bio del PEF después de dos horas de tratamiento bronco-

dilatador fue predictivo de la necesidad de hospitaliza-
ción. Sin embargo, los valores del PEF tomados a la llega-
da del paciente a la emergencia no tuvieron ningún valor
de predicción. Luego de dos horas de tratamiento, los
pacientes dados de alta de la emergencia tenían un PEF
significativamente mayor que el de los hospitalizados (que
habían cambiado muy poco sus valores con relación a los
del ingreso).

En el mismo sentido, nuestros estudios(117) mostraron
que la respuesta del PEF después de 30 minutos de trata-
miento broncodilatador fue el más destacado predictor del
tiempo que requeriría el paciente para dejar la emergencia.

Por último, en otro estudio que incluye 194 pacientes,
nosotros(113) confirmamos que la respuesta temprana al
tratamiento (medida a los 30 minutos por la variación por-
centual del VEF1 con relación al valor inicial) fue el factor
de predicción evolutiva más importante. Los pacientes
que fueron dados de alta de la emergencia fueron aquellos
que tuvieron el aumento mayor del VEF1 a los 30 minutos
de tratamiento. Estos criterios fueron incluidos en la últi-
ma revisión del Segundo Panel de Expertos del Instituto
de Salud de Estados Unidos (EPR-2)(21).

Se realizaron tentativas para crear sistemas de resulta-
dos multifactoriales que identifiquen a aquellos pacientes
que necesitaren hospitalizarse por su ataque de asma.
Fischl y colaboradores(118) desarrollaron un índice predic-
tivo usando una combinación de factores: frecuencia car-
díaca (>120 pm), frecuencia respiratoria (>30 pm), pulso
paradojal (>18 mmHg), PEF (<120 L/m), disnea moderada a
severa, utilización musculatura accesoria y sibilancias. Un
puntaje de 4 o más (rango de 0 a 7) era 95% seguro en
predecir el riesgo de recaída y 96% en predecir la necesi-
dad de internación. Posteriormente, estudios prospectivos
de Rose(119) y Centor(120) no comprobaron esos niveles de
predicción y seguridad, en particular de las recaídas. En
ambos estudios los tratamientos no se administraron de
acuerdo con un protocolo rígido sino a discreción de los
médicos.

Cuando se aplicaron índices en la emergencia pediátri-
ca los resultados también fueron conflictivos. Kerem y
colaboradores(121) estudiaron prospectivamente 200 niños
asmáticos en crisis utilizando un marcador clínico basado
en el examen físico habitual encontrando que era efectivo
en predecir el alta o la hospitalización. En inicio la disnea,
como variable independiente, se comportó como la más
predictiva con sensibilidad mayor y especificidad menor
que el factor clínico. En este caso ni los valores de inicio
de la función pulmonar ni sus cambios con el tratamiento
fueron de ayuda para predecir la evolución.

Contrariamente a esto, Schuh y colaboradores(122) en
un estudio randomizado, doble ciego, placebo controlado
de 120 asmáticos con edades entre 5 y 17 años, concluye-
ron que el VEF1 como porcentaje de la predicción (<30%)
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y un resultado de 6 (tiraje, sibilancias y disnea) predecían
el ingreso luego de dos horas de tratamiento. Por otra
parte, un VEF1 60% y un resultado <3 permitían un alta
con seguridad. A diferencia de Kerem, la disnea no tuvo
peso para predecir las admisiones.

Recientemente, en un esfuerzo por identificar varia-
bles de predicción en pacientes adultos con crisis asmática,
nosotros(123) estudiamos retrospectivamente 163 pacien-
tes en la emergencia (muestra de análisis) los que fueron
valorados con criterios clínicos, se internaron aquellos
con sibilancias persistentes, disnea y tiraje pese a seis
horas de tratamiento en la emergencia. Un análisis multi-
variado identificó tres variables independientes más des-
tacadas en la discriminación entre pacientes de alta e in-
gresados. Ellas fueron variación del PEF en litros sobre el
nivel inicial, PEF en porcentaje y el uso de musculatura
accesoria, todos medidos a los 30 minutos de tratamiento.
Se desarrolló un índice multifactorial de hospitalización
(con un rango de 0-6) con estas tres variables. Con un
resultado de 4 o más se consideraba positivo, obteniéndo-
se una sensibilidad de 0,86, especificidad 0,96, un valor de
predicción positivo de 0,75 y uno negativo 0,97. Se aplicó
prospectivamente en una muestra de validez de 91 pacien-
tes encontrándose valores de sensibilidad, especificidad,
valor de predicción positivo y negativo de 0,83, 0,97, 0,83
y 0,97 respectivamente. Es así que con un breve y simple
índice compuesto por tres variables se podía tomar la de-
cisión de hospitalizar al paciente a los 30 minutos de trata-
miento en la emergencia.

El Segundo Panel de Expertos del Instituto de Salud
de Estados Unidos (EPR-2) define a los pacientes asmáti-
cos con mala respuesta como aquellos que luego de po-
cas horas de tratamiento en la emergencia persisten con

Tabla 2. Índice predictivo de severidad. Sistema de puntaje

Datos tomados con permiso y modificados de Rodrigo G, Rodrigo C. Early prediction of poor response in acute asthma
patients in the Emergency Department. Chest 1998; 114: 1016-21.

Figura 2. Operativa del índice de severidad evidenciada
en la curva ROC. Falsos positivos o especificidad en la abcisa
y la sensibilidad o verdaderos positivos en la ordenada.
Los círculos representan la muestra de análisis
y los cuadrados la de validación. La línea diagonal indica el
punto en que la performance del índice es similar al azar.
Reproducido con permiso de Rodrigo G, Rodrigo C, Early
prediction of poor response in acute asthma patients in the
emergency department. Chest 1998; 114: 1016-21.
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sibilancias, disnea y una reducción significativa de la fun-
ción pulmonar (VEF1 < 40% predicto). McCarren y cola-
boradores(124) en un estudio prospectivo, cohorte, de 284
adultos asmáticos relaciona sus antecedentes, caracterís-
ticas clínicas de presentación y tratamiento con las recaí-
das durante las ocho semanas después de una exacerba-
ción. En los primeros diez días hubo 8% de recaídas au-
mentando a 45% en las ocho semanas. Una de las tres
variables más importantes relacionadas con las recaídas
fue el alta del hospital dentro de las primeras 24 horas sin
haber logrado un PEF de 50% de la predicción.

Por último, y para distinguir claramente los pacientes
asmáticos con buena y mala respuesta en la emergencia,
nosotros(125) estudiamos 145 pacientes adultos consecu-
tivos (muestra de análisis) siendo su pronóstico definido
por el valor de VEF1 al que llegaron después de tres horas
de tratamiento (<45% predicto mala respuesta y >45%
predicto buena respuesta). Estos criterios se relacionaron
con la medida del PEF en sus dos formas % de la predic-
ción y variación en L/min del valor inicial medidos a los 30
minutos de tratamiento. De esta manera desarrollamos un
índice de severidad integrado sólo por las dos medidas
del PEF ya mencionadas y su operativa evidenció una
sensibilidad 0,79, una especificidad 0,96, un área de curva
ROC 0,94 y un valor de predicción positivo 0,94 y uno
negativo 0,86 (tabla 2, figura 2).

Un índice con valores entre 3 y 4 mostró capacidad
para discriminar dos poblaciones: ≤ 3 bajo riesgo, alta a
domicilio y 4 alto riesgo, hospitalización. Estas caracterís-
ticas fueron también demostradas en una muestra
prospectiva de validez en 77 pacientes consecutivos.

Indicaciones de hospitalización

El retorno a la normalidad de la función pulmonar en un
paciente que ha sufrido una severa exacerbación de asma
puede llevar días o semanas. McFadden y colaborado-
res(126) comprobaron que al desaparecer los síntomas lue-

Dosis de salbutamol (mg)
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Figura 3. Porcentaje de pacientes dados de alta y dosis de
salbutamol administrada.

go del tratamiento, el enfermo mantiene un VEF1 de 50%
de la predicción. A nivel del servicio de emergencia el
tema crítico para el médico es la toma de decisión, por un
lado si considera que el tratamiento es eficaz y el paciente
pasa a domicilio o de lo contrario se interna. Esta decisión
comprende algunos aspectos trascendentes que deberán
ser conocidos: evaluación de la intensidad y duración de
la crisis, severidad de la obstrucción de la vía aérea, carac-
terísticas y severidad de las exacerbaciones previas, me-
dicación utilizada en ellas, capacidad de acceso a los sis-
temas sanitarios y a la medicación, existencia de un ade-
cuado soporte domiciliario y familiar, condiciones de la
vivienda y presencia o no de enfermedad psiquiátrica o
inestabilidad emocional. En la práctica, luego de un trata-
miento de una a dos horas en la emergencia, aquel pacien-
te que mantiene sibilancias, tiraje muscular accesorio, li-
mitación a ejercicios y reducción persistente de la función
pulmonar (VEF o PEF < de 40% o menos de la predicción),
o un índice de severidad 4 deberá ser hospitalizado. Por
otro lado, al desaparecer las sibilancias y los síntomas,
con una función normal o casi normal (VEF1 o PEF > 60%
del predicto)(122) o un índice de severidad ≤ 3 puede ser
dado de alta. Se recomienda una observación de por lo
menos 30 minutos después de la última dosis de beta-
agonistas para asegurarnos de la estabilidad del paciente
previo a su alta.

El riesgo en esta toma de decisión es determinar clara-
mente qué pacientes son los que tendrán una respuesta
completa a la terapéutica (buena evolución), cuáles una
respuesta incompleta (internación), así como cuanto tiem-
po es el necesario para objetivarlo. Un plazo de tres horas
en la emergencia distingue ambas respuestas, pues tratar
más tiempo no mejora en lo inmediato al paciente ni ade-
lanta el pase a domicilio, motiva dispendio de recursos del
área y demora en la hospitalización.

Nosotros recomendamos realizar medidas de función
pulmonar (PEF o VEF1) al ingreso, a los 30 y 60 minutos de
los inhalantes, y de acuerdo con los resultados decidimos
la indicación y así comprobamos que los 2/3 de los pa-
cientes responden a dosis altas de beta-agonistas (67%
llegaron al umbral de alta luego de una hora de tratamien-
to)(113,117,123,125,127).

El tercio remanente responde poco a los adrenérgicos
pese a continuar con inhalantes en la emergencia(128). Esta
estrategia se asocia a un bajo nivel de recaídas en las 24
horas subsiguientes(51,123,129), destacándose que los pa-
cientes no respondedores tienen un mayor número de vi-
sitas recientes a los servicios de emergencia y exigen un
tratamiento diferente(130). Por último, los pacientes que no
respondieron a la terapéutica(131) manteniendo evidencias
de una severa obstrucción bronquial (tiraje, hipercapnia,
PEF < 40% del predicto) con deterioro progresivo fueron
ingresados en cuidados intensivos o intermedios. Las in-
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dicaciones absolutas de intubación endotraqueal son el
paro respiratorio o alteraciones psíquicas con crisis de
excitación o depresión de conciencia. En ocasiones la in-
tubación debe ser decidida rápidamente, pero más a me-
nudo se realiza luego de un tiempo de observación y com-
probar, luego de una intensa terapéutica broncodilatadora,
el progresivo deterioro respiratorio, con evidencias de fa-
tiga muscular.

Conclusiones

La prevalencia y los niveles de mortalidad por asma se
han incrementado en las últimas décadas. Los estudios
han demostrado una inadecuada o incompleta evaluación
tanto para los pacientes ambulatorios o domiciliarios como
con los hospitalizados. En consecuencia es indispensa-
ble establecer una monitorización objetiva y estrecha de
las condiciones del paciente, que debe incluir medidas
seriadas de la función pulmonar. La severidad de la obs-
trucción bronquial no puede ser juzgada con seguridad
exclusivamente por los síntomas y por el examen físico del
paciente. De acuerdo con esto es fundamental incorporar
en las áreas de emergencia médica medidas objetivas de la
obstrucción espiratoria al flujo aéreo (espirometría o PEF).
No obtener una mejoría en los flujos espiratorios luego de
la terapia inhalatoria inicial predice un pronóstico severo
y la necesidad de ingreso hospitalario. Es así que las me-
didas del PEF o VEF1 a los 30 minutos de tratamiento son
las variables de predicción más importantes de la evolu-
ción. La presencia de tiraje o utilización de musculatura
accesoria también debe considerarse como un signo de
severidad y cuando desaparece se ha producido una im-
portante mejoría en la función pulmonar. También desta-
camos el uso del índice de severidad como ayuda para la
toma de decisiones.

La determinación de la gasometría arterial raramente
es necesaria pero la utilización de la SpO2 puede ser im-
portante, sobre todo en la evaluación y monitorización de
los pacientes de mayor riesgo. La permanencia muy pro-
longada en un servicio de emergencia buscando una me-
joría completa puede ser una estrategia inadecuada, en-
torpeciendo el adecuado tratamiento del paciente asmáti-
co en crisis. Una estadía de tres horas en la emergencia es
más que suficiente para adoptar las decisiones necesarias
para su manejo.

Summary

The high prevalence of asthma in Latin America and
worldwide as well as increases in its morbimortality rates
observed over the last decades, constitute an important
public health issue. Both assessment and treatment of
patients with exacerbations of asthma in emergency

departments are major steps to design strategies for the
management of the disease. The aim of this article is to
analyze the issue by means of a non systematic review
including an exhaustive bibliographical search in which
articles by the authors on diverse topics were included.
That means a ten-year period of clinical research in an
emergency department involving 500 patients with acute
exacerbations of asthma. Clinical and lung function
components of prognostic value were identified. In order
to establish predictive criteria, the use of objective
measurements of airways obstruction is recommended.

Concrete parameters are given and an index of severity
was designed to help in daily management.

Résumé

Le taux mondial de prévalence de l’asthme, et en Amérique
Latine, ainsi que la croissance de sa morbimortalité au
cours des dernières décades, constituent un grans
problème de la santé publique. L’évaluation et le traitement
du patient asthmatique en crise au service d’urgence est
un pilier fondamental de la stratégie globale d’action face
à cette maladie. Cet article-ci essaie d’analyser le thème en
faisant une révision pas systématique, avec une recherche
bibliographique exhaustive à laquelle on incorpore des
travaux des auteurs sur de différents aspects.Cela com-
porte dix ans de recherche clinique à un service d’urgence
sur environ 500 patients asthmatiques à exacerbation aigue.
On identifie les éléments cliniques et de fonction
pulmonaire à valeur pronostique. On recommande l’emploi
de mesures objectives de l’obstruction de la voie aérienne
afin d’établir des critères de prédiction. On y donne des
paramètres concrets et on crée une indice de sévérité qui
aide à l’action quotidienne.
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