31

Manejo de la agudizacion asmatica.
Asma de riesgo vital

A. Pereira \lega, |. Sanchez Rodriguez, FL. Gil Mufoz, M.A. Sanchez Quiroga

MANEJO DE LA AGUDIZACION ASMATICA

Introduccion

La novedad mas importante de la Ultima revi-
sién de la GINA-2006 hace referencia al “control
de asma”, refiriéndose como tal al control de las
manifestaciones clinicas de la enfermedad asi como
a la estabilidad funcional y la minima utilizacién o
evitacién de la medicacién de rescate, entre otros(.
Sin embargo, en determinadas ocasiones el asma
“se descontrola” dando lugar a lo que conocemos
como crisis, exacerbacién o agudizacion asmética.
Se define como tal al episodio de broncoespasmo
que se manifiesta con un aumento progresivo de
la disnea, tos, sibilancias y opresion torécica aso-
ciados a la disminucion del flujo espiratorio (FEV1
o PEF). Es un evento potencialmente grave si no
se evallia y trata de forma adecuada, de ahi la impor-
tancia de realizar una correcta deteccion y evalua-
cion de la misma. Los objetivos del tratamiento
pasan, no solo por aliviar la obstruccién al flujo aéreo
y la hipoxemia lo més rapidamente posible, sino
por planear la prevencion de recaidas futuras.

Actitud inicial ante la sospecha
de una crisis asmdtica

La evaluacion de una crisis asmética indepen-
dientemente del medio en que nos encontremos
pasa inicialmente por estos tres aspectos®.
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Confirmar que realmente nos
encontramos ante una crisis asmatica

Es preciso realizar un adecuado diagnostico
diferencial con una serie de patologfas que pue-
den simular o incluso complicar una agudizacion
asmatica (insuficiencia cardiaca congestiva, EPOC
agudizada, TEP, obstruccién de via aérea superior,
aspiracion de cuerpo extrario, disfuncién de cuer-
das vocales o incluso una crisis de ansiedad). De
tal manera que, en pacientes que consultan por
disnea y no tienen historia conocida de asma, o
bien, no mejoran con el tratamiento administra-
do, siempre debemos tener presentes estas pato-
logfas.

Evaluar de forma correcta la gravedad
de la crisis

Es fundamental detectar en un primer tiempo
si el paciente presenta criterios de paro respirato-
rio inminente o extrema gravedad, que nos obli-
garia a contactar de forma inmediata con un cen-
tro hospitalario donde debera ingresar en una uni-
dad de cuidados intensivos (UCI) para control y
tratamiento. La gravedad de la crisis asmatica se
determina segun la intensidad de la sintomatolo-
gia, la necesidad de medicacion de rescate, la alte-
racion de la funcion pulmonar expresada con el
FEM vy las alteraciones gasométricas, todo ello
acompariado de mayor o menor repercusion orgé-
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Tabla I. Clasificacion de la crisis asmética segtin gravedad

Leve Moderada

Sintomas
esfuerzos, habla sin dificultad

Nivel de conciencia Pueden estar agitados

Uso de musculatura No Suele aparecer

accesoria

Frecuencia respiratoria Puede estar Incrementada
incrementada

Frecuencia cardiaca <110 Ipm

Auscultacion (sibilancias)  Moderadas Abundantes

Uso de medicacion
de rescate

Funcién pulmonar

» FEM > 70% 50-70%

+ Variabilidad < 20% 20-30%
SatO, con FiO, 0,21 > 95% 92-95%
(pulsioximetrfa)

Pa0, Normal > 60 mmHg
PaCO, <45 mmHg <45 mmHg

nica (Tabla I). Esto es importante no sélo para apli-
car las pautas terapéuticas adecuadas en cada caso,
sino también para establecer en qué medio debe
ser manejada la crisis. Si nos encontramos ante
una crisis leve, podemos intentar un tratamiento a
nivel extrahospitalario (domicilio del paciente o
Atencién Primaria), siempre que se disponga de
los medios necesarios para su traslado si la res-
puesta no es adecuada, mientras que la modera-
da-grave debe ser manejada en la urgencia de un
area hospitalaria.

Detectar a los pacientes con asma
de riesgo vital

Independientemente del nivel de gravedad de
la crisis actual hay que identificar a los pacientes
que presentan una serie de factores que predis-
ponen a desarrollar crisis asmaticas de riesgo vital,
tal como se explicaré detenidamente en la segun-
da parte de este capitulo.

Tos, sibilancias, disnea a moderados

Incrementado pero con respuesta

Grave Riesgo vital

Disnea de reposo, Cianosis

habla entrecortada
Suelen estar agitados Confusién o coma

Movimientos
paraddjicos del torax

Habitual

> 25 rpm en adultos
> 40 rpm en nifios

> 110 lpm en adultos ~ Bradicardia

> 120 Ipm en nifios
Abundantes y fuertes Silencio auscultatorio

Excesivo y sin respuesta

33-50% No registrable 0 < 33%
> 30%

<92% < 92%

< 60 mmHg

> 45 mmHg

Manejo de la agudizacion asmadtica

Una vez realizada una correcta evaluacion del
tipo de crisis y teniendo clara la ubicacién del
paciente, fundamentalmente en funcion del nivel
de gravedad, debemos realizar una buena historia
clinica que nos indique las exploraciones comple-
mentarias necesarias y con ello el tratamiento idé-
neo que hemos de aplicar. De esta forma, a todo
paciente que solicita atencién urgente por una agu-
dizacién asmaética se le debe realizar una anam-
nesis y exploracién fisica dirigida, una medicién de
PEF (para determinar el grado de obstruccion) y
una pulsioximetria basal (para valorar el intercam-
bio gaseoso).

Anamnesis y exploracion fisica dirigida
(Tabla 1)

Realizaremos una serie de preguntas enfo-
cadas a valorar el tipo de asma ante el que nos
encontramos, si existen factores desencadenan-
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Tabla 1. Historia clinica dirigida

Ananmesis
+ Inicio de los sintomas: {cudndo comenzd?

+ Desencadenante: (relaciona su disnea con algo?
— {Estacionalidad?
— {Tiene mascotas en casa?
— {En qué trabaja? y {Ha cambiado de trabajo?
— {Ha tomado AAS, otro AINE o betabloqueantes?
— {Tiene sintomatologfa catarral?
— {Ha realizado ejercicio fisico?
— (Se ha administrado hoy inmunoterapia?
— {Ha abandonado el tratamiento?
« Tratamiento previo a la crisis y el que realiza
habitualmente:
— {Ha recibido algtin tratamiento antes de venir aqui?:
broncodilatadores, corticoides sistémicos. ..

* Hay que preguntar también acerca de:
— {En qué medio le diagnosticaron el asma?
— {Qué tipo de asma tiene?
— {Ha precisado en alguna ocasion ingreso por asma?
— {Ha precisado en alguna ocasién ingreso en UCI
por asma?

Exploracion fisica

+ Aspecto general

+ Signos de atopia

+ Signos de corticoterapia prolongada
+ Datos de IC derecha

+ Sudoracion

+ Cianosis

+ Nivel de consciencia

* Habla

+ Uso de musculatura accesoria

+ Asimetria en la auscultacion pulmonar
* Pulsos periféricos

+ Tension arterial

+ Pulso paradajico

* Frecuencias cardiaca y respiratoria

tes, caracteristicas de agudizaciones previas y
datos objetivos exploratorios que nos indiquen el
estado del paciente. Todo ello con el fin de adop-
tar la pauta terapéutica més adecuada en cada
caso®).

Pruebas complementarias
Utilizaremos los valores de PEF y SatO, con una

doble finalidad, diagnéstico inicial y control evolu-

tivo como dato de respuesta al tratamiento®@. En
funcién de los valores de PEF se establecen los
siguientes grados de obstruccién: leve, moderado,
grave y muy grave (leve: > 70% del valor tedrico

0> 300 L/min; moderado: 50-70% o 150-300

L/min; grave: 30-50% o < 150 L/min; muy grave:

< 30% del valor tedrico). El resto de exploraciones

complementarias se realizaran en casos seleccio-
nados y de forma dirigida:

+  Analitica basica: hemograma si hay fiebre o
sospecha de infeccion pulmonar y bioquimica
para determinacion de niveles de potasio ante
la toma de beta-2 adrenérgicos a dosis altas
asi como enzimas cardiacas si se sospecha car-
diopatia como causa de la descompensacion.

+ Gasometria arterial: si la saturacion arterial de
oxigeno (SatO,) es < 92%, si el PEF es < 50%,
si no existe mejorfa a pesar del tratamiento o
si existen signos y sintomas de gravedad o fati-
ga para evaluar el nivel de PaCO; y pH.

*  Electrocardiograma: no es necesario de ruti-
na salvo monitorizacion cardiaca en pacientes
mayores y aquellos con patologia cardiaca aso-
ciada.

+  Radiografia de torax: no de rutina pero indi-
cada ante sospecha de patologfa cardiopul-
monar que complique la crisis asmética (neu-
monia o atelectasia), si el paciente va a ser hos-
pitalizado o si no hay mejoria con el tratamiento
administrado para descartar patologias asocia-
das de dificil diagndstico.

Tratamiento

En este punto diferenciamos el manejo de la
crisis asmatica en funcion del &mbito donde nos
encontremos, tanto por las caracteristicas de la cri-
sis como por razones obvias de disponibilidad de
medios y recursos que aseguren una buena aten-
cién del paciente(.

Extrahospitalario
Las exacerbaciones mas leves, definidas como
una reduccién en el pico flujo de menos del 20%,
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despertares nocturnos y aumento del empleo de
un B2-agonista de accion corta pueden tratarse
generalmente en un centro de atencion primaria.
Se administraran:

Broncodilatadores

En las exacerbaciones de leves a moderadas,
la administracién repetida de 2-agonistas inhala-
dos de accion rapida (2-4 inhalaciones cada 20
minutos en la primera hora) es el mejor método
para revertir la obstruccién. Tras la primera hora,
la dosis del p2-agonista dependeré de la gravedad
de la exacerbacion. Las leves responden con 2-4
inhalaciones cada 3-4 horas; las moderadas requie-
ren 6-10 inhalaciones cada 1-2 horas. Si no obje-
tivamos respuesta con el tratamiento administrado
o existen dudas, debe remitirse al paciente a un
centro hospitalario. Respecto al sistema de inhala-
cion a utilizar, la administracion del broncodilatador
por medio de un MD], idealmente junto a un espa-
ciador, es la medida més costo/efectiva, frente al
uso del nebulizador®. No se precisan medica-
mentos adicionales si el f2-agonista inhalado de
accion rapida produce una respuesta completa (PEF
> 80% del previsto 0 mejor personal) y la respuesta
se prolonga durante 3-4 horas.

Corticoides

Deben utilizarse glucocorticoides orales (0,5-
1 mg de prednisona/kg o su equivalente durante
un periodo de 24 horas), si la exacerbacion tiene
lugar después de adoptar otras opciones de trata-
miento corto pautadas cuando se pierde el control
del asma. En este caso si el paciente no respon-
de al tratamiento broncodilatador, debemos deri-
var al paciente a un centro hospitalario.

Si el paciente es dado de alta se establecera
un plan escrito de tratamiento.

Las exacerbaciones graves de asma son una
emergencia médica que puede poner en peligro la
vida del paciente, por lo que es més seguro tra-
tarlas en urgencias. Objetivos terapéuticos que se
plantean®): asegurar una adecuada oxigenacion
arterial mediante la oxigenoterapia, revertir la obs-

truccién al flujo aéreo con diversos broncodilata-
dores, reducir la inflamacion de la via aérea utili-
zando corticoides sistémicos®), sin olvidar la pre-
vencion de recaidas. Para ello disponemos de los
siguientes tratamientos:

Oxigenoterapia

La hipoxemia asociada a hipocapnia y alcalo-
sis es la alteracion més frecuente de los gases san-
guineos en la agudizacién asmética. Se produce por
desequilibrio en la relacién ventilacion/perfusion y
puede corregirse con flujos de oxigeno moderados
(FiO,, 0,28-0,32), habiéndose demostrado que el
uso de oxigeno a alto flujo, no sélo no es benefi-
Cioso, sino que puede resultar perjudicial al aso-
clarse a cierto grado de hipercapnia®. Nuestro obje-
tivo debe ser mantener una SatO, > 92% (> 95%
en nifios). Aunque no esta recogido en las guias
clinicas actuales, se aconseja la humidificacion de
la mezcla de oxigeno y aire inspirado ya que la des-
hidratacion que ocurre durante una crisis puede
agravar el broncoespasmo®.

Broncodilatadores
+  P2-agonistas adrenérgicos: constituyen el tra-
tamiento de eleccién en la agudizacion asmé-
tica por su eficacia y rapidez de accion (evi-
dencia A). Salbutamol y terbutalina son los més
utilizados, siendo la via inhalada la méas ade-
cuada. Dosis recomendadas: salbutamol, 2,5-
5 mg nebulizados o 4 puffs de inhalador pre-
surizado IP (0,1 mg/inhalacién) y terbutalina,
10 mg nebulizados o 4 puffs de IP (0,25
mg/inhalacion). Se recomienda administrar tres
dosis consecutivas cada 30 minutos en fun-
cién de respuesta y, en casos graves, nebuli-
zacién continua de salbutamol a ritmo de 10
mg/h. Aunque el grado de broncodilatacion
obtenido con dosis equiefectivas de 2 en IP
o nebulizado es similar (evidencia A), los 2
administrados mediante IP con cdmara espa-
ciadora permiten una broncodilatacion mas
répida, mas profunda y con menos efectos
secundarios que los administrados por via nebu-
lizada. El formoterol, broncodilatador de accion
prolongada, tiene efecto rapido de inicio y dura-
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dero, habiendo demostrado ser igualmente
efectivo sin aumentar los efectos colaterales,
aunque es considerablemente més caro. Pro-
porciona soporte y garantias rapidas en com-
binacién con budesonida en las exacerbacio-
nes de asma®.

Anticolinérgicos: la asociacion de 2 y bro-
muro de ipratropio mejora el efecto bronco-
dilatador (evidencia A). Dosis recomendada:
0,5 mg de bromuro de ipratropio nebulizado.
No son una alternativa a los p2-agonistas pero
si parece razonable su empleo combinado.
Tanto en adultos como en nifios han demos-
trado efecto adicional con minimos efectos
secundarios, disminuyendo las tasas de hos-
pitalizacién, mejorando la funcién pulmonary
reduciendo costes®.

Teofilinas: papel minimo en el tratamiento de
la agudizacion asmatica con un efecto bron-
codilatador menor que el de los p2-agonis-
tas. Aunque no se ha demostrado ventaja cuan-
do tras la valoracién inicial no se evidencia res-
puesta al tratamiento, puede asociarse la ami-
nofilina (5 mg/kg durante 20 minutos) tenien-
do presente la posibilidad de efectos secun-
darios graves, sobre todo cardiacos.
Epinefrina (adrenalina): indicada en el trata-
miento de la anafilaxia y del angioedema por
via subcutanea o intramuscular, pero no de
forma rutinaria en las exacerbaciones de
asma®.

Corticoides

Tienen como objetivo reducir la inflamacion de

la via aérea. Podemos administrarlos por diferen-
tes vias(™.

Corticoides sistémicos: aceleran la resolucion
de las exacerbaciones por lo que deben ser uti-
lizados en todas ellas excepto en las més leves
(evidencia A), especialmente si la dosis inicial
inhalada del tratamiento con p2-agonistas de
accion rapida fracasa en alcanzar una mejo-
ria, el paciente ya tomaba corticoides orales y
las exacerbaciones anteriores requirieron cor-
ticoides orales. La via oral, tan eficaz como la
intravenosa, es preferida por ser menos agre-

siva y costosa. Las corticoides requieren por lo
menos 4 horas para producir mejorfa clinica.
Dosis recomendada, 100-200 mg de hidro-
cortisona 0 40-60 mg de metilprednisolona.

Corticoides inhalados: son eficaces como
parte del tratamiento de las exacerbaciones de
asma. En un estudio la combinacién de dosis
altas de corticoides inhalados y de salbutamol,
en asma aguda, proporciond mayor bronco-
dilatacién que el salbutamol solo (evidencia B)
y mostré mayor ventaja que agregar corticoi-
des sistémicos en todos los pardmetros. Son
tan eficaces como los orales en la prevencion
de recaidas, de tal manera que los pacientes
dados de alta de urgencias con prednisona y
budesdnida inhalada, tienen un indice més bajo
de recaidas que los tratados sélo con predni-
sona (evidencia B). Una dosis alta de corti-
coide inhalado (2,4 mg al dia de budesonida,
en cuatro dosis) alcanza una cifra similar a 40
mg orales de prednisona diaria (evidencia A).

Otros

Sulfato de magnesio: no se recomienda de
forma rutinaria. Indicado tan sdlo en crisis gra-
ves que no han respondido a un tratamiento
previo correcto (evidencia A). Se administran en
dosis Unica intravenosa de 2 g en 20 minutos®.
Terapia con helio/oxigeno (heliox): transfor-
ma el flujo turbulento en laminar, disminuyen-
do asf la resistencia de la via aérea, y por tanto,
el trabajo respiratorio. Sin embargo, en la actua-
lidad no puede indicarse de rutina en la agudi-
zacidn asmética, preciséndose mds estudios para
poder sentar una indicacion en firme de esta téc-
nica, tal como pone de manifiesto una revisién
de la Cochrane publicada en 2006@5).
Antileucotrienos, actualmente se precisan mas
estudios que evaltien su papel en la crisis asmé-
tica.

Tratamiento de la causa desencadenante

El tratamiento de la causa de la crisis en el caso

de que se conozca, antibioterapia si se trata de una
neumonia, drenaje torécico si el neumotdrax fue la
causa de descompensacion...
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Historia y exploracién

Confusion, coma

k8 | Nivel de conciencia Bradicardia, hipotension
=) | Frecuencia respiratoria-cardiaca Torax silente
sl | Auscultacion Cianosis
B8 | Pulsioximetria Sat0, < 92%
PEF o FEV1 PEF <33%
>70% > 50-70% < 50%
‘ Leve ‘ ‘ Moderada ‘ ‘ Grave ‘ ‘ Riesgo vital ‘

Salbutamol 5 mg nebulizado
(4 pulsaciones/10 min)

Salbutamol 5 mg + bromuro de ipratropio 0,5 mg nebulizados
Hidrocortisona i.v. 200 mg o equivalentes

Oxigeno 40-60% si SatO, < 92%
[=}
‘5 Mejoria clinica
E y PEF mantenida Repetir PEF ‘ Salbutamol 5 mg cada 30 minutos (hasta 3 veces) ‘
s en 60 minutos cada paso
= Gases arteriales
(SaR;Oé <t’92%) Sulfato de magnesio i.v. 1-2 g en 20 minutos
€ tOrax Aminofilina i.v.
Asegurar fluidoterapia
No mejora
v

Glucocorticoides inhalados en dosis altas
AA-B2-AL y rescate

40-60 mg prednisona o equivalente oral
Plan escrito de tratamiento

=
=]
By
o
@
(=]

Salbutamol 5 mg + bromuro de ipratropio 0,5 mg cada 4-6 horas
Hidrocortisona i.v. 100 mg o equivalente cada 6 horas

Oxigeno 40-60% si SatO, < 92%

Control PEF y gases a las 2 horas si precisa

Control médico en 24-48 horas

Figura 1. Algoritmo de manejo de la crisis asmética en urgencias (basado en la GEMA). AA-B2-AL: agonista adrenérgico-beta
de larga duracion; PEF: flujo espiratorio méximo; SatOs: saturacion de oxihemoglobina; FEV1: volumen espiratorio forzado en

el primer segundo.

Ventilacion mecadnica no invasiva (VMNI)
De todos es conocido el beneficio del soporte
ventilatorio no invasivo con presion positiva en la
agudizacién de la EPOC, pero no ocurre lo mismo
en la crisis asmética donde atn disponemos de
pocos estudios al respecto. Estos apuntan a que su
uso puede mejorar la disnea, reducir los valores de
la PaCO, y mejorar la funcién pulmonar. Sin embar-
go, la British Thoracic Society no recomendaba
en 2002 el uso de la VMNI en el fracaso respira-
torio agudo de las exacerbaciones asméticas®.
En la Figura 1 se presenta uno de los modelos
propuestos de algoritmo de manejo de la crisis
asmatica en urgencias (basado en la guia GEMA).

Actitud final ante una crisis asmdtica
La decision final acerca de la ubicacion mas
adecuada del paciente una vez finalizado su aten-
cién urgente va a depender, por una parte, de la
respuesta clinica y funcional pero, por otra, de las

condiciones individuales de cada paciente. Para ello,
se utilizan una serie de criterios que, si bien estén
basados en recomendaciones de expertos, no se
dispone en la actualidad de evidencia cientifica que
los avalen, de ahi la importancia de la valoracion
individual de cada paciente®.

Criterios de alta hospitalaria

+  Mejorfa significativa de los sintomas por lo que
ingresé el paciente.

+ No necesita medicacién de rescate y los bron-
codilatadores se administran con frecuencia no
inferior a 4 horas.

+  El paciente puede deambular sin disnea.

+  La exploracion fisica es normal o casi normal.

+ PEF>70% y SatO, > 90%.

+ No precisa medicacion intravenosa.

+ Realiza de forma correcta la técnica de inha-
lacion.

+  Dispone de un plan escrito de tratamiento.
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Al alta el tratamiento debe incluir, f2-agonis-
tas de accién prolongada, 32-agonistas de répida
accion, corticoides inhalados a dosis altas y este-
roides orales (40 mg de prednisona al dia o equi-
valente).

Si no cumple los criterios de alta.

Si cumple alguno de estos criterios debe al
menos plantearse su ingreso en una unidad de cui-
dados intensivos.

+ Necesidad de intubacion y ventilacién mecé-
nica.

+ Deterioro progresivo del nivel de conciencia.

+  Parada cardiaca y/o respiratoria.

*  Insuficiencia respiratoria global a pesar de oxi-
genoterapia en concentraciones altas (FiO, >
50%): pH < 7,30; PaCO, > 45 mmHg; PaO,
<60 mmHg.

ASMA DE RIESGO VITAL

Introduccion

A pesar de los continuos avances que se estan
produciendo en el conocimiento de la enferme-
dad asmatica en los dltimos afios, no es infre-
cuente encontrarnos con algunas situaciones en
las que el clinico tiene dificultades para controlar
de manera adecuada esta enfermedad('. Esto
puede ocurrir, bien por los motivos expresados en
el capitulo anterior en el asma de control dificil, o
en pacientes que presenten crisis de tal gravedad
que puedan poner en peligro su vida. En este apar-
tado nos centraremos en analizar las principales
caracteristicas de aquellos pacientes con riesgo
de sufrir crisis de asma potencialmente mortales,
haciendo hincapié en los principales factores rela-
cionados con el riesgo de padecerlas y en las dife-
rentes formas de presentacién clinica que pode-
mos encontrarnos. Finalmente, insistiremos en la
necesidad de mantener un estrecho control de
estos pacientes basandonos en las medidas de
prevencion y aspectos educacionales de los mis-
mos.

Concepto
Aungque la gran mayoria de los pacientes asma-

ticos van a presentar durante su evolucion crisis de
intensidad de leve a moderada, con una adecuada
respuesta al tratamiento, esto no ocurre siempre
asi. Existe un pequefio porcentaje de pacientes
asmaticos expuestos a padecer agudizaciones de
tal gravedad que supongan un peligro potencial
para sus vidas(n.

Clasicamente, a este asma potencialmente mor-
tal se le conoce en el mundo anglosajon como fatal
asthma o near-fatal asthma que, aplicado a nues-
tro entorno, hace referencia a asma mortal o casi
mortal, respectivamente. Si englobamos ambos tér-
minos, es mas adecuado hablar de asma de ries-
go vital (ARV) o potencialmente fatal. Muchas son
las definiciones que de estos procesos se han dado,
pero quizés la més Util sea la elaborada por Sears
y Rea, que nos propone una definicion bastante
objetiva permitiendo realizar comparaciones entre
las diferentes series descritas de asma de riesgo
vital. Asf, podemos definir ARV desde dos puntos
de vista clasicos, clinico y funcional:
¢ Clinico: crisis asmética de tal intensidad que, o

bien ocasiona la muerte de los pacientes, o les

produce ataques tan graves, que llegan a com-
prometer sus vidas.

+  Funcional: exacerbacion grave que cursa con
una hipercapnia superior a 50 mmHg y/o una
acidosis inferior a pH 7,30, tanto si el pacien-
te precisa, 0 no, ventilacion mecénica para su
tratamiento.

Datos epidemioldgicos

La elevada prevalencia de la enfermedad y el
incremento de su incidencia y morbimortalidad en
los Ultimos afios justifican la consideracion del asma
como un problema sociosanitario de primera mag-
nitud. Existe una gran variabilidad en las tasas de
prevalencia descrita debido a diferentes causas (falta
de uniformidad de criterios diagndsticos, diversidad
metodoldgica empleada y variabilidad ambiental,
entre otras)(19). Respecto al ARV, los datos epide-
mioldgicos disponibles en Espafia son muy esca-
sos. La tasa de mortalidad en nuestro pais se sittia
en un nivel intermedio respecto a los paises de
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nuestro entorno. Rodrigo et alm indican que la tasa
por millon de habitantes afio era de 10,1 en hom-
bres y de 13,2 en mujeres y Morell et al(2 encuen-
tran que entre las exacerbaciones asméticas regis-
tradas en una amplia zona de Barcelona, el 3% de
ellas correspondian a crisis de ARV. Actualmente la
mayoria de las muertes relacionadas con asma ocu-
rren en la comunidad (domicilio, lugar de trabajo
o durante el traslado al hospital), siendo la hipo-
Xia cerebral como resultado de la parada cardio-
rrespiratoria la causa de muerte mas frecuente-
mente comunicada. En este sentido hay que des-
tacar la puesta en marcha del programa AIRE, para
tener localizados a pacientes con asma severa o
antecedentes de crisis de ARV y poderles dar aten-
cion “inmediata” a nivel extrahospitalario. En los
pacientes que llegan al hospital por crisis de ARV y
son ingresados en UCI recibiendo ventilacion mecé-
nica (VM), la mortalidad es baja(® y parece rela-
cionarse con los cambios en el manejo de la VM'y
los cambios en la terapia cronica del asma.

Principales factores de riesgo asociados

Es de vital importancia identificar precozmen-
te los factores de riesgo implicados en la aparicion
de las crisis ARV, ya que muchos de ellos pue-
den ser evitados con un adecuado control. En los
diferentes estudios epidemioldgicos realizados al
respecto, son muchos y muy variados los factores
que se han visto relacionados con el riesgo de
padecer ARV. Si se analizan desde un punto de
vista préctico, pueden clasificarse en tres grupos
en funcion del “presunto culpable” que las des-
encadena (personal sanitario, paciente y enfer-
medad)(%. En la Tabla Ill se recoge de forma por-
menorizada dichas causas. En los nifios los facto-
res de riesgo son similares a los de los adultos,
afadiendo el género masculino y la duracion del
asma(®. Aunque algunos estudios han relacio-
nado el uso de la combinacion salmeterol y fluti-
casona con crisis de ARV, no parecen haberse con-
firmado estos datos().

Diagndstico de sospecha
Nunca debemos subestimar la gravedad poten-
cial de una crisis asmética. Realizar una adecua-

Tabla I11. Causas favorecedoras de episodios de asma
de riesgo vital

Deficiencias en la actuacion del personal o del

equipo sanitario

» Retraso por parte del médico en establecer el
diagnostico de crisis asmatica

+ No reconocimiento de la gravedad de la exacerbacion

« Deficiencia en el manejo terapéutico de la crisis

* Retraso en la llegada del paciente al hospital por
demora de la ambulancia

« Retirada precoz de los esteroides orales tras la
agudizacion

« Insuficiente tratamiento antiinflamatorio entre las
exacerbaciones

+ Administracién de un antiinflamatorio no esteroideo
(AINE)

+ Abuso de fenoterol inhalado o nebulizado a altas dosis

» Falta de control médico periddico o frecuentes
cambios del mismo

« Falta de control periddico de la funcién pulmonar

« No instauracion de planes de autocontrol

Deficiencias o particularidades del paciente

» Alteraciones psico-psiquidtricas como actitudes de
negacion de la enfermedad, depresion, ansiedad,
alexitimia. ..

+ Incumplimiento o abandono del tratamiento pautado

* Incumplimiento del plan de autocontrol instaurado

+ Falta de reconocimiento de la gravedad de la crisis

« Problemas psicosociales como enolismo y paro laboral

» Retraso en solicitar ayuda o acudir al hospital

+ Habito tabaquico

Enfermedad asmatica especialmente grave

» Variabilidad de funcién pulmonar

* Necesidad de muiltiples medicamentos para controlar
su enfermedad

« Elevado absentismo laboral y escolar

« Frecuentes ingresos hospitalarios

* Incremento de visitas a su médico en los Ultimos 12
meses

« Episodios de crisis de asma casi mortal que
precisaron ventilacién mecanica

da valoracion inicial en cualquier proceso patolé-
gico es importante, pero en las probables crisis de
ARV cobra atn mayor importancia, debido a que
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Tabla V. Crisis asmatica con riesgo vital

+ Los pacientes estan agitados
+ Nivel de conciencia alterado
+ Fatiga, cianosis y bradicardia
+ Trabajo respiratorio intenso y “silencio auscultatorio”

» El FEM si es posible realizarlo puede estar por debajo
del 33%

se ha demostrado que la mayoria de las muertes
por asma estadn asociadas a fracasos iniciales en
el reconocimiento de la severidad de la crisis. Es
fundamental realizar una valoracion répida y pre-
cisa de una serie de pardmetros que nos permiti-
rén encuadrar el tipo de crisis ante la que estamos.
Por ello, si el paciente presenta algunos de los
datos clinicos y fisiopatologicos que aparecen en
la Tabla IV, deberemos considerar que estamos
ante un ataque de asma que puede comprome-
ter la vida del enfermo. Basandonos en una serie
de criterios podemos identificar a los pacientes en
riesgo de sufrir crisis més severas y con mayor fre-
cuencia (Tabla V).

Clasificacion

Desde un punto de vista clinico, las crisis de
asma de riesgo vital pueden manifestarse funda-
mentalmente de dos formas. Segun esto, se han
identificado dos distintos fenotipos de crisis de
ARVO7):

Aguda
Caracterizadas por su répida instauracion (gene-
ralmente menos de 3-6 horas) en pacientes con
asma estable y con buena respuesta al tratamien-
to broncodilatador en la mayoria de los casos. Exis-
te un predominio de la inflamacién neutrofilica.
Parecen relacionarse con una exposicion masiva
a alergenos y con el estrés emocional y, a su vez,
pueden ser subclasificadas en:
+  Epidémica: producidas por soja u otros aler-
genos.
+ Esporddica: ocasionadas por la ingesta de
AINES, sulfitos, comidas, inhalacion de aler-
genos o ser de causa desconocida.

Tabla V. Pacientes en riesgo de padecer ARV

* Ingresos hospitalarios o vitas a urgencias en los 12
meses previos

+ Antecedentes de crisis severas

» Necesidad previa de ingreso en UCl o de soporte
ventilatorio (VM)

+ Reciente uso de corticoides orales

+ Multiples farmacos para su tratamiento

» Pacientes no cumplidores de la medicacion habitual

« Bajo nivel psicosocial

+ Abuso de beta 2 agonistas inhalados

« Pobre respuesta al tratamiento inicial de la crisis

+ Pacientes asmaticos con intolerancia a la aspirina

Subagudas

Con una instauracién mas lenta (generalmen-
te, mas de 6 horas o incluso dias), con comienzo
gradual y lenta respuesta al tratamiento y son més
frecuentes en individuos con asma crénica severa.
Se asocia a una inflamacién eosindfila. En su mayo-
ria suelen ser consecuencia de errores médicos,
incumplimiento del paciente, o por la propia natu-
raleza muy grave del asma que presentan algunos
de estos pacientes.

Formas clinicas especiales

En ocasiones las crisis de ARV pueden mani-
festarse clinicamente de forma independiente. Es
lo que conocemos como perfiles clinicos o subti-
pos de ARV(417), Dentro de los mas frecuentes des-
tacamos:

ARV relacionado con sensibilizacién a
determinados dcaros (Alternaria alternata)
Estd descrita en la bibliografia la existencia de
asociaciones entre niveles elevados de diferentes
acaros y epidemias de crisis asméticas. En nues-
tro pas, un estudio multicéntrico de ARV puso de
manifiesto que los pacientes sensibilizados a la
Alternaria alternata presentaban crisis de asma con
unas caracteristicas clinicas especificas y diferentes,
cuando se comparaban con las crisis de los pacien-
tes no sensibilizados. Eran més jovenes, su estan-
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cia hospitalaria fue menor, presentaron una mayor
proporcidn de muertes o secuelas neurologicas gra-
ves y estaban polisensibilizados a multiples aler-
genos(,

Un factor importante que predispone a sufrir
crisis de ARV es la alteracion en la percepcién de
la disnea. Muchos son los estudios realizados al res-
pecto(819), en uno de ellos se ponia de manifies-
to que, aproximadamente el 26% de los individuos
que habian sido etiquetados de asma, presentaban
una percepcion de la disnea reducida al compa-
rarlos con los individuos sanos equiparados. En
estos pacientes “hipoperceptores” se evidencié un
nlimero significativamente mayor de visitas a urgen-
cias, de hospitalizaciones, de crisis de asma casi
mortal y de muertes durante el periodo de segui-
miento(. De ahf la importancia de identificar pre-
cozmente a estos pacientes proporcionandoles pla-
nes de autocontrol y realizando un seguimiento
més estricto.

Como hemos indicado en la clasificacion del
ARV, se describe como ataques fulminantes de asma
con instauracion en el plazo inferior a 2-3 horas y
con una serie de caracterfsticas clinicas y fisiopato-
l6gicas diferentes (desencadenados por alergenos
respiratorios, ejercicio y estrés psicosocial como cau-
sas mas frecuentes, obstruccion de la via aérea mas
grave pero con mejor respuesta al tratamiento y
menor duracion de la hospitalizacion vy, finalmen-
te, con un mecanismo patogénico especifico media-
do por neutrofilos). Es rara y se caracteriza por una
amplia variabilidad en el peak flow y unas crisis de
asma aguda impredecibles en pacientes con trata-
miento médico completo y asma “aparentemen-
te controlada”. La atopia, el sexo femenino y los fac-
tores psicosociales son factores asociados con el
brittle asthma. Otros posibles factores implicados
son la deficiencia nutricional, reduccion de la acti-
vidad antioxidante y bajos niveles de subclases
de IgG.

Factores psicopatoldgicos como la ansiedad,
desérdenes depresivos o alteraciones de la perso-
nalidad pueden predisponer a un ARV@D y se han
relacionado con el mantenimiento de conductas
inapropiadas en las crisis agudas de asma dando
lugar a un pobre reconocimiento de la intensidad
de la crisis. Multiples estudios han mostrado com-
portamientos psicoldgicos peculiares en pacientes
con antecedentes de crisis de ARV, en comparacion
con la poblacién sana o asmatica sin anteceden-
tes de asma potencialmente fatal. Se estd incorpo-
rando el concepto de alexitimia@? (dificultad para
percibir y expresar sensaciones fisicas y emociones),
relaciondndose con el ARV al limitar la capacidad
para percibir la intensidad de una crisis asmética asf
como en el retraso en solicitar ayuda médica. Estos
pacientes solian ser “mayores’, tenian menor nivel
educacional, mayor morbilidad psiquidtrica, mayor
porcentaje de asma severa persistente y mayor
ntimero de exacerbaciones severas previas.

Prondstico

A corto plazo es muy variable, dependiendo
fundamentalmente de la intensidad y rapidez con
que se instaura la crisis. La mayoria de las muertes
suelen ocurrir en el medio extrahospitalario. En caso
de precisar soporte ventilatorio inmediato la mayo-
ria de las muertes descritas en estos casos van a
depender de la propia ventilacion mecanica(423
aunque, como hemos indicado previamente(?),
la mortalidad de los asméticos en VM es cada vez
menor. Si el paciente sobrevive a la crisis aguda, el
pronostico a medio plazo es malo, con una mor-
talidad en el primer afio del 10% y un riesgo de
sufrir una segunda crisis del 60%. A pesar de este
panorama tan ensombrecedor, no todo es tan nega-
tivo, ya que con un adecuado plan de tratamiento
y programas de educacién adecuados, el pronds-
tico mejora de forma considerable con un riesgo
de sufrir una nueva crisis en torno al 9%.

Prevencion y tratamiento

El mejor tratamiento del ARV pasa por la pre-
vencidn de nuevas crisis en aquellos pacientes con
antecedentes o con riesgo de padecer asma poten-
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cialmente fatal. Por ello, es fundamental identificar
de forma precoz a aquellos sujetos que se encuen-
tran en riesgo, con el fin de aplicar una serie de medi-
das que incluyen aspectos, no sélo farmacologicos,
sino planes de educacion y autocontrol del asma.
Entre las medidas educativas se incluyen: promo-
ver la adhesion al tratamiento, intentar evitar aler-
genos y farmacos desencadenantes (AINES), esta-
blecer planes de autotratamiento y, en algunos casos,
la utilizacién del medidor de PEF domiciliario. Otras
medidas serfan el instaurar tratamiento antiinfla-
matorio preventivo (corticoides), si no lo tuviera, y
solicitar ayuda psicoldgica o psiquidtrica, si precisa.
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